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Faktor-faktor Risiko Hiperurisemia 
(Studi kasus di Rumah Sakit Umum Kardinah Kota Tegal) 
 
Risk Factors of Hiperuricemia 
(Case study at Kardinah Hospital Tegal) 
 
 
Background :  
Hiperuricemia is the increase of urisemic acid in blood caused by two main possibilities. 
These are over production of uricemic acid and the resistance of the dispose of uricemic 
acid. Tegal is one of the municipal in Central Java Province has high prevalence of 
hiperuricemia and need to know about the risk factors of hiperurisemic with serious study in 
Kardinah Hospital Tegal. 
 
Methods: 
This was an observational research using case control study, completed with qualitative 
study about the occurrence of hiperuricemia in Kardinah Hospital Tegal. Samples were 63 
cases and 63 controls. Data were analyzed by univariate analysis, bivariate analysis with chi 
square test, multivariate analysis with multiple logistic regression. Qualitative study was 




Data were analized on two step. First data analyzed with 15 variables and the results show 
risk factors of hiperuricemia are blood pressure (OR Adjusted: 4,7,  95% Confidence Interval  
2,1-10,6) and creatinin serum (OR Adjusted: 4,6,  95% Confidence Interval  1,9-11,1). 
Second step, by  ignoring 2 variables (blood pressure and creatinin) and the result is HDL is 
a risk factor of hiperuricemia (OR Adjusted: 4,7, 95 % dan Confidence Interval  1,3 – 17,6),  
with p < 0,025. 
Probability of responden to get hiperuricemia from the risk factors such as blood pressure, 
creatinin, and HDL are 76%. Result of qualitative analysis shows that HDL is a part of 
cholesterol, trigliseride and LDL, caused by intake of food with high purin 
 
Conclusion 
Based on the research about risk factors of hiperuricemia with case study inpatients and 
outpatients at Kardinah Hospital Tegal, the conclusion are :  
1. Risk factors that significant by statistics are blood pressure (OR Adjusted: 4,7,  95% 
Confidence Interval 2,1 -10,6), creatinin serum (OR Adjusted: 4,6,  95% 
Confidence Interval 1,9-11,1) and HDL (OR Adjusted: 4,7, 95 % dan Confidence 
Interval 1,3 – 17,6) with < 0,025. 
2. Risk factors that not significant by statistics are sex, age < 60 th,  ph urine, BMR, LDL, 
cholesterol, trigliseride, excretion of urin acid in 24 hours, blood glucose, intake meet 
and intake seafood 
 
Suggestion: 
The main suggestion to decrease the risk of hiperuresemia is by controlling food with avoid 
food has purin, fat, and LDL. These have high cholesterol  
 
Keywords : Hiperurecemia, risk faktors, case study 






Faktor-faktor Risiko Hiperurisemia 
(Studi kasus di Rumah Sakit Umum Kardinah Kota Tegal) 
 
Risk Factors of Hiperuricemia 




Hiperurisemia adalah peningkatan kadar asam urat dalam darah yang berlebih di sebabkan 
oleh dua kemungkinan utama, yaitu kelebihan produksi asam urat atau terhambatnya 
pembuangan asam urat oleh tubuh.1  Kota Tegal merupakan salah satu Kotamadia di Propinsi 
Jawa Tengah yang memiliki prevalensi hiperurisemia cukup tinggi, sehingga di perlukan 
studi untuk mengetahui faktor – faktor risiko hiperurisemia di RSU Kardinah Kota Tegal. 
 
Metode : 
Jenis penelitian adalah observasional dengan studi kasus kontrol, di lengkapi dengan kajian 
kualitatif mengenai hiperurisemia di Kota Tegal. Jumlah sampel 63 kasus dan 63 kontrol  
Analisa data di lakukan secara univariat, bivariat dengan chi square test, multivariat dengan 
metode regresi logistik ganda. Kajian kualitatif dengan metode indepth interview dan di 
lakukan analisis secara deskriptif di sajikan dalam bentuk narasi.   
 
Hasil : 
Pengolahan data di lakukan dua tahap yang pertama dengan menggunakan 14 variabel sesuai 
dengan kerangka konsep yang di sajikan .Hasil penelitian menunjukkan faktor risiko yang 
mempengaruhi hiperurisemia adalah tekanan darah (OR Adjusted: 4,7;  95% Confidence 
Interval  2,1-10,6) dan kadar creatinin (OR Adjusted: 4,6;  95% Confidence Interval  1,9-
11,1) dan langkah kedua dengan mengabaikan dua variabel di atas ternyata faktor risiko 
yang mempengaruhi hiperurisemia adalah  kadar HDL (OR Adjusted: 4,7, 95 % dan 
Confidence intervaI  1,3 – 17,6), dengan p < 0,025. 
Probabilitas responden untuk mengalami hiperurisemia dari faktor risiko tekanan darah, 
kadar creatinin dan kadar HDL sebesar 76 %. Hasil kajian kualitatif menunjukkan bahwa 
kadar HDL adalah bagian dari kolesterol, trigliserida dan LDL. yang disebabkan oleh asupan 
makanan tinggi purin. 
 
Kesimpulan : 
Berdasarkan hasil penelitian tentang faktor- faktor risiko hiperurisemia pada studi kasus di 
RSU Kardinah Kota Tegal pada penderita rawat inap dan rawat jalan , dapat di simpulkan 
bahwa : 
1. Faktor risiko yang terbukti berpengaruh terhadap hiperurisemia adalah :tekanan darah 
(OR Adjusted: 4,7,  95% Confidence Interval  2,1-10,6) dan kadar creatinin (OR 
Adjusted  4,6,  95% Confidence Interval  1,9-11,1) dan kadar HDL (OR Adjusted: 4,7, 95 
% dan Confidence intervaI  1,3 – 17,6), dengan p < 0,025. 
2. Faktor risiko yang tidak terbukti sebagai faktor risiko hiperurisemia berdasarkan analisis 
bivariat dan multivariat adalah: jenis kelamin, umur < 60 tahun,  ph urin, IMT, kadar 
LDL, kadar kolesterol, kadar trigliserida, ekskresi urat urin 24 jam, kadar gula dalam 
darah, konsumsi daging dan konsumsi hasil laut. 
 
                                                          
Saran :  
Menghindari makanan yang mengandung tinggi purin, lemak dan minyak jenuh karena 
makanan 
ini kandungan kolesterolnya tinggi. 
 
Kata kunci : Hiperurisemia, Faktor risiko, studi kasus kontrol. 
Kepustakaan : 59 (1979 – 2009) 




A. Latar Belakang 
Peningkatan usia harapan hidup dan status gizi masyarakat pada 
beberapa dekade terakhir ini telah menyebabkan transisi pola kebiasaan hidup 
termasuk pola makan. Hal ini berdampak pada perubahan pola penyakit dari 
pola penyakit menular menjadi penyakit tidak menular.1 
Perubahan pola penyakit tersebut berhubungan dengan perubahan pola makan 
dari pola makan tradisional yang mengandung banyak karbohidrat dan serat 
sayuran ke pola makan dengan komposisi mengandung banyak protein, lemak, 
gula, garam dan sedikit serat. Hiperurisemia merupakan salah satu tanda dari 
penyakit tidak menular yang di sebabkan oleh perubahan pola makan tersebut.2 
 Hiperurisemia atau lebih di kenal dengan meningkatnya kadar asam 
urat di dalam darah, adalah suatu penyakit gangguan kinetik asam urat. Asam 
urat terbentuk jika kita mengkonsumsi makanan yang banyak mengandung 
purin.2 Jika pola makan kita tidak di ubah maka kadar asam urat dalam darah 
yang berlebihan akan menimbulkan penumpukan kristal asam urat. Apabila 
kristal berada dalam cairan sendi maka akan menyebabkan penyakit gout 
(monosodium monohidrat).2 
Lokasi persendian yang terkena terutama sendi-sendi kecil yaitu sendi jari 
tangan dan jari kaki. Bila kristal urat tertimbun pada jaringan di luar sendi 
maka akan membentuk “tofi”atau topus yaitu benjolan bening di bawah kulit 
                                                          
yang berisi kristal urat, Kristal urat ini juga dapat menyebabkan timbulnya batu 
asam urat (batu ginjal). Penyakit Gout lebih sering menyerang pria di 
bandingkan wanita dengan perbandingan hampir 90 hingga 95 persen 
menyerang pria, dan sisanya menyerang wanita terutama wanita yang  
menopause atau usia di atas 50 tahun.4  
Prevalensi hiperurisemia asimptomatik di Amerika Serikat adalah 5%, 
sedangkan di Inggris sekitar 6,6% dan di Scotlandia sebesar 8%. Di New 
Zealand, hiperurisemia lebih banyak di jumpai pada laki-laki dari suku Maori 
(27,1%) di bandingkan dengan laki-laki Eropa (9,4%). Penelitian di Atayal, 
Taiwan pada 342 populasi di atas 18 tahun menunjukkan bahwa kejadian 
hiperurisemia sekitar 41,4%. Satu survei epidemiologik yang di lakukan di 
Bandungan, Jawa Tengah atas kerjasama WHO-COPCORD terhadap 4.683 
sampel berusia antara 15 – 45 tahun di dapatkan bahwa prevalensi 
hiperurisemia sebesar 24,3% pada laki-laki dan 11,7% pada wanita. Secara 
keseluruhan prevalensi kedua jenis kelamin adalah 17,6%.5 Penyakit ini dapat 
di kelompokkan menjadi bentuk gout primer yang umumnya terjadi (90% 
kasus) penyebabnya tidak di ketahui dengan jelas, tapi di perkirakan akibat 
kelainan proses metabolisme dalam tubuh, tapi yang pasti ada hubungannya 
dengan obesitas, hipertensi, dislipidemia, dan diabetes melitus. Gout umumnya 
di alami oleh laki – laki berusia lebih dari 30 tahun. Sedangkan gout sekunder 
(10% kasus) di alami oleh wanita setelah menopause karena gangguan 
hormon.6 
                                                          
Hiperurisemia di sebabkan oleh dua faktor utama yaitu meningkatnya 
produksi asam urat dalam tubuh, hal ini di sebabkan karena sintesis atau 
pembentukan asam urat yang berlebihan. Produksi asam urat yang berlebihan  
dapat di sebabkan karena leukimia atau kanker darah yang mendapat terapi 
sitostatika. Faktor yang kedua adalah pengeluaran asam urat melalui ginjal 
kurang (gout renal), gout renal primer di sebabkan karena ekskresi asam urat di 
tubuli distal ginjal yang sehat, dan gout renal sekunder di sebabkan ginjal yang 
rusak, misalnya pada glomerulonefritis kronis, kerusakan ginjal kronis (chronic 
renal failure).16 
Berdasarkan laporan Dinas Kesehatan Propinsi Jawa Tengah, Proporsi 
kasus hiperurisemia dari tahun ke tahun mengalami peningkatan di bandingkan 
dengan kasus penyakit tidak menular lainnya.7 Pada tahun 2007 proporsi kasus 
hiperurisemia di Tegal sebesar 5,7 % meningkat menjadi 8,7 % pada tahun 
2008, dari data Rekam Medik di RSU Kardinah  selama tahun 2008 tercatat 
1068 penderita baik rawat inap maupun penderita rawat jalan yang melakukan 
pemeriksaan kadar asam urat 40% di antaranya menderita hiperurisemia.8 Dari 
beberapa penelitian yang telah di lakukan bahwa meningkatnya prevalensi 
hiperurisemia berhubungan dengan faktor risiko hipertensi, diabetes melitus, 
obesitas, gagal ginjal dan dislipidemia.9    
B. Identifikasi Masalah 
 Berkaitan dengan tingginya prevalensi kasus hiperurisemia, maka di 
lakukan kajian data dalam bentuk studi observasional terhadap faktor-faktor 
risiko hiperurisemia, sekaligus mengetahui sejauh mana pengaruh faktor risiko 
                                                          
tersebut terhadap komplikasi yang di timbulkan, sehingga di buat identifikasi 
masalah sebagai berikut :   
        1. Hiperurisemia adalah peningkatan kadar asam urat dalam darah yang di  
sebabkan oleh dua kemungkinan utama, yaitu kelebihan    produksi asam urat 
atau terhambatnya pembuangan asam urat oleh tubuh.2 
        2. Prevalensi hiperurisemia di negara – negara Eropa dan Amerika dari tahun ke 
tahun mengalami peningkatan antara lain di Amerika Serikat 5 %, di Inggris 
6,6 %, dan di Scotlandia 8 %.9                                                   
       3. Prevalensi hiperurisemia di Indonesia belum ada data yang pasti, Penelitian 
lapangan yang di lakukan pada penduduk kota Denpasar Bali mendapatkan 
prevalensi hiperurisemia sebesar 18,2% dan di Bandungan Jawa Tengah 
Prevalensi hiperurisemia sebesar 17,6%.5 
4.  Berdasarkan hasil rekapitulasi yang di lakukan bagian Rekam Medik RSU 
Kardinah Kota Tegal menunjukkan kasus hiperurisemia yang sangat rendah 
namun setelah di kaji dari faktor-faktor risiko seperti penderita hipertensi, 
diabetes melitus, gagal ginjal, obesitas ternyata hasilnya cukup tinggi yaitu 
sebanyak 30% dari 1068 penderita yang melakukan pemeriksaan kadar asam 
urat merupakan penderita hiperurisemia baik pada penderita rawat jalan 
maupun rawat inap di RSU Kardinah Kota Tegal selama tahun 2008.8 
5. Meningkatnya usia harapan hidup penduduk kota Tegal yang mencapai 70 
tahun, lebih tinggi dari angka rata-rata tingkat nasional yaitu sebesar 65 
tahun. Usia lanjut merupakan faktor risiko meningkatnya penyakit 
                                                          
degeneratip seperti gagal ginjal, kadar kolesterol tinggi, hipertensi, diabetes 
melitus, termasuk hiperurisemia serta gangguan kinetik lain.10 
6. Kota Tegal merupakan kota Industri yang terletak di pesisir utara pulau Jawa 
dan merupakan kota perdagangan yang memiliki penduduk dengan mobilitas 
tinggi sehingga beberapa pusat perdagangan seperti mall dan restoran-
restoran siap saji serta perhotelan banyak didirikan di pusat kota Tegal. Hal 
ini  mempengaruhi pola hidup penduduk yang berdomisili di Tegal, mereka 
cenderung menjadi masyarakat modern yang praktis dan dinamis. Jika tidak 
diantisipasi dengan benar akan memberi dampak terhadap meningkatnya 
penyakit degeneratip seperti  jantung, hipertensi, diabetes melitus, kolesterol 
tinggi yang merupakan faktor risiko hiperurisemia. 
 
C. Perumusan Masalah. 
Dari identifikasi masalah di atas, di rumuskan masalah sebagai berikut  
1. Masalah Umum : 
Apakah faktor risiko yang tidak dapat di ubah (jenis kelamin, umur) dan 
faktor risiko yang dapat di ubah (pola hidup, status kesehatan) merupakan 
faktor risiko hiperurisemia?  
2. Masalah Khusus : 
Apabila masalah di perinci menurut faktor risiko, maka dapat di rumuskan 
sebagai berikut : 
a.  Apakah jenis kelamin laki - laki merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia? 
                                                          
b. Apakah umur > 60 tahun merupakan faktor risiko terjadinya  
hiperurisemia? 
c.  Apakah meningkatnya tekanan darah merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia? 
d. Apakah kadar gula darah merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia? 
e. Apakah kadar creatinin merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia? 
f.. Apakah Indek Massa Tubuh (IMT) merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia? 
g. Apakah kadar kolesterol merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia? 
h.  Apakah P h urine merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia? 
i. Apakah kadar trigliserida merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia? 
j.   Apakah kadar HDL merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia? 
k.  Apakah kadar LDL merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia? 
l.  Apakah jumlah ekskresi urat urin  24 jam merupakan faktor risiko 
terjadinya hiperurisemia? 
m. Apakah konsumsi makanan hasil laut merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia? 
n. Apakah konsumsi daging merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia? 
                                                          
D. Tujuan Penelitian 
1.  Tujuan Umum 
Memperoleh informasi besar risiko faktor yang tidak dapat di ubah (umur, 
jenis kelamin) maupun faktor risiko yang dapat di ubah (pola hidup, status 
kesehatan) pada hiperurisemia. 
2. Tujuan Khusus 
a.  Membuktikan apakah jenis kelamin laki – laki sebagai faktor risiko 
hiperurisemia. 
b. Membuktikan apakah umur > 60 tahun sebagai faktor risiko 
hiperurisemia. 
c. Membuktikan apakah meningkatnya tekanan darah sebagai faktor 
risiko hiperurisemia. 
d. Membuktikan apakah kadar gula darah sebagai faktor risiko 
hiperurisemia. 
e. Membuktikan apakah kadar creatinin sebagai faktor risko 
hiperurisemia. 
f. Membuktikan apakah  Indek Massa Tubuh (IMT) sebagai faktor 
risiko hiperurisemia. 
g. Membuktikan apakah kadar kolesterol sebagai faktor risiko 
hiperurisemia . 
h.  Membuktikan apakah Ph urine sebagai faktor risiko hiperurisemia. 
i. Membuktikan apakah kadar trigliserida sebagai faktor risiko 
hiperurisemia. 
                                                          
j. Membuktikan apakah kadar HDL sebagai faktor risiko 
hiperurisemia. 
k. Membuktikan apakah kadar LDL sebagai faktor risiko 
hiperurisemia. 
l. Membuktikan apakah jumlah  ekskresi urat urin 24 jam sebagai 
faktor risiko hiperurisemia. 
m. Membuktikan apakah konsumsi makanan hasil laut sebagai faktor 
risiko hiperurisemia. 
n. Membuktikan apakah konsumsi daging sebagai faktor risiko 
hiperurisemia. . 
 
E. Manfaat Penelitian 
Hasil penelitian ini di harapkan dapat bermanfaat bagi beberapa pihak, antara 
lain : 
        1.  Bidang Pelayanan Kesehatan : 
        a.     Sebagai masukan untuk bahan pertimbangan dalam mengambil    kebijakan 
terhadap upaya – upaya  pencegahan dan pengendalian hiperurisemia 
sebagai salah satu penyakit tidak menular. 
        b.    Sebagai sumber informasi kepada masyarakat agar masyarakat mengetahui 
faktor- faktor risiko terjadinya hiperurisemia, selanjutnya masyarakat 
dapat melaksanakan pencegahan dan pengendalian secara mandiri. 
 
 
                                                          
       2.  Ilmu Pengetahuan. 
       a.      Menambah     perbendaharaan     ilmu    mengenai    faktor- faktor      risiko  
               hiperurisemia  di  Jawa  Tengah  pada  umumnya  dan  Kota  Tegal    pada    
khususnya. 
   b.    Sebagai  bahan  kajian  pustaka  terutama  karena   pertimbangan    tertentu    
ingin melakukan penelitian lebih lanjut atau penelitian yang sejenis. 
 
F. Keaslian Penelitian 
Beberapa penelitian yang berkaitan dengan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia antara lain seperti tercantum pada tabel di bawah ini5.1112.  
Tabel.1.1 Keaslian penelitian 
 
NO Peneliti Desain, Tahun Jumlah 
responden 
Hasil 
1 Sun YA studi kasus- 
kontrol, 2006 
1496  OR 2,226 hipertensi, OR 
3,097 obesitas, OR DM 
2,633, OR dislipidemia 
3,058 . 
2 Lee MS kohort, 2001 – 
2002 
1227 anak pria 
dan 1057 anak 
wanita  
39,2% pada anak pria 
dan 30,1% pada anak 
wanita dengan OR 
1,54,95% CI 1,36 – 1,74 
3 John D Survey,1988 4.683  Dari 1,8 % responden 
penderita pirai 1,7% pada 
pria dan 0,1% pada 
wanita 
  
 Dari tabel di atas dapat di simpulkan bahwa perbedaan antara penelitian 
terdahulu dengan penelitian sekarang adalah : 
 
 
                                                          
1.   Subyek penelitian  
Subyek penelitian terdahulu penderita di masyarakat sedangkan subyek 
penelitian sekarang penderita di Rumah Sakit. 
2.  Penelitian terdahulu menetapkan katagori umur misal umur antara 15 – 45 tahun 
sedangkan penelitian kali ini tidak menetapkan katagori umur. 
3.   Variabel penelitian  
 Penelitian terdahulu meneliti satu   atau dua variabel saja, sedangkan penelitian 
kali ini  variabelnya lebih banyak hingga 14 variabel. 
4.   Lokasi penelitian.  
 Lokasi penelitian terdahulu di lakukan di luar Kota Tegal sedangkan penelitian 

















A. Gambaran Umum 
Penyakit tidak menular dapat digolongkan menjadi satu kelompok utama 
dengan faktor risiko yang sama (common underlying risk factor) seperti 
kardiovaskuler, stroke, diabetes melitus, penyakit paru obstruktif kronik, kanker 
dan hiperurisemia.13 
 Faktor risiko tersebut antara lain mengkonsumsi tembakau, konsumsi 
tinggi lemak kurang serat, kurang aktivitas, alkohol, hipertensi, obesitas, DM. 
Penyakit tidak menular mempunyai prakondisi sejak dalam kandungan dan masa 
pertumbuhan (seperti berat badan lahir rendah, kurang gizi dan terjadi infeksi 
berulang pada masa kanak-kanak) yang diperberat oleh gaya hidup yang tidak 
sehat, kurangnya aktivitas fisik dan penyalah gunaan alkohol dan narkotika.9 
Sebagai gambaran umum masalah hiperurisemia adalah sebagai berikut : 
a.   Prevalensi 90-95% pada pria, sebagai suatu proses degeneratif, hiperurisemia 
sering di temukan pada orang setelah pubertas, dan di temukan 
kecenderungan meningkat sesuai bertambahnya usia.2 
b. Terdapat 50% penderita tidak menyadari dirinya sebagai penderita 
hiperurisemia karena itu mereka cenderung untuk menderita hiperurisemia 
yang lebih berat karena tidak mengubah dan menghindari faktor risiko. 6 
c.  Hanya 5%  hiperurisemia merupakan pencetus gout  ringan, karena itu  
banyak di acuhkan atau terabaikan sampai terjadi kelainan.6 
                                                          
d. Sebanyak 75% hiperurisemia merupakan pencetus kelainan sendi lain yang 
tidak di ketahui seluk beluk penyebabnya, artinya sulit untuk mencari bentuk 
intervensi dan pengobatannya.14 
 
B. Hiperurisemia  
1.  Pengertian Hiperurisemia 
Asam urat termasuk asam lemah dengan ionisasi atom hidrogen pada 
posisi 9 dan 3, nilai Pka1 adalah 5,75 dan Pka2 10,3. Pada PH 7,4 asam urat 
berada dalam bentuk monovalen.15 Asam urat ini sukar larut dalam air dan 
mudah larut dalam pelarut- pelarut organik dalam cairan ekstra seluler, ion 
natrium adalah ion yang paling melimpah, sehingga sebagian besar asam urat 
berada dalam bentuk garam natrium. Garam urat jauh lebih mudah larut 
dalam air di bandingkan dengan asam urat. Pada larutan garam Na 0,13 M, di 
perhitungkan serum akan di jenuhkan pada konsentrasi 6,4 mg/100 ml. 
Dalam percobaan laboratorium plasma dengan konsentrasi asam urat 8,5 
mg/100 ml di inkubasikan pada 37° C menghasilkan pembentukan kristal 
mononatrium urat monohidrat. Fenomena tersebut tampaknya memberikan 
gambaran peristiwa pembentukan tofi (pembengkakan sendi) dalam penyakit 
gout.                    
Hiperurisemia atau peningkatan kadar asam urat darah yang berlebih 
di sebabkan oleh dua kemungkinan utama, yaitu kelebihan produksi asam 
urat atau terhambatnya pembuangan asam urat oleh tubuh.2 
                                                          
Dua kemungkinan tersebut dapat di upayakan dalam usaha 
pengobatan yang tepat. Peningkatan produksi asam urat terjadi akibat 
peningkatan kecepatan biosintesa purin dari asam amino untuk membentuk 
inti sel DNA dan RNA. Produksi asam urat di bantu oleh enzim xantin 
oksidase (xanthine oxydase), dengan efek samping yang menghasilkan 
radikal bebas super oksidase.3 Bisa juga purin tersebut terjadi dari asupan 
makanan yang kaya protein atau mengandung asam nukleat dalam jumlah 
berlebih, atau sebagai hasil pemecahan sel yang rusak akibat gangguan 
penyakit atau penggunaan obat kanker (kemoterapi). Sebenarnya tubuh 
mempunyai sistem penyeimbang dengan memproduksi enzim urikinase untuk 
mengoksidasi asam urat menjadi alontoin yang mudah di buang. Kalau terjadi 
gangguan pada enzim urikinase ini, misalnya karena proses penuaan, stress 
dan sebab lain, maka kadar asam urat darah menjadi naik. Selain itu tubuh 
akan mengatur tingkat keasaman atau PH darah agar tetap  berada pada 
tingkat basa sedikit di atas normal antara 7,35 sampai 7,45, agar asam urat 
terlarut di dalam plasma darah sebagai garam natrium urat.9 Bila terjadi 
penurunan keasaman air menjadi (di bawah tujuh), misalnya akibat dehidrasi 
(tubuh kehilangan air), maka tubuh akan menggunakan kalsium, magnesium, 
kalium dan mineral lain dalam persediaan tubuh untuk mengembalikan 
keasaman darah tersebut ke tingkat normal. Selain karena terjadi gangguan 
pada enzim urikinase, hambatan pembuangan asam urat juga bisa terjadi 
karena gangguan pada ginjal. Dua pertiga bagian asam urat akan dibuang 
oleh ginjal melalui urin, sebagian kecil (hampir sepertiga bagian) di 
                                                          
keluarkan oleh usus besar melalui feses (tinja), dan sebagian kecil lainnya 
(kurang dari 1%) oleh kulit melalui keringat. Karena itu gangguan ginjal 
temasuk penyebab utama hambatan pembuangan asam urat. Kelebihan asam 
urat di dalam darah bila melebihi 7mg/dl, akan menyebabkan asam urat 
mengendap di sendi atau kulit dengan gejala gout.  Bila kondisi tersebut di 
biarkan dapat terjadi komplikasi lebih lanjut dari pengendapan asam urat di 
ginjal dengan gejala batu ginjal, dan selanjutnya bisa mengakibatkan gagal 
ginjal. 
Hiperurisemia merupakan kristal putih yang tidak berbau atau berasa, 
yang di hasilkan oleh proses metabolisme utama, yaitu suatu proses kimia 
dalam inti.15 Sel yang berfungsi menunjang kelangsungan hidup, proses ini di 
mulai dari makanan yang berupa karbohidrat, protein, dan selulosa (serat) 
dengan melalui proses kimia dalam tubuh untuk di ubah menjadi tenaga 
(energi) dan bahan-bahan kimia lain yang di butuhkan tubuh bila terjadi 
penyimpanan dalam proses metabolisme maka akan menyebabkan terjadinya 
kelebihan dan penumpukan asam urat.2 
Kelebihan asam urat dalam darah akan menyebabkan pengkristalan pada 
persendian dan pembuluh kapiler darah terutama yang dekat dengan 
persendian dan akibatnya apabila persendian di gerakkan akan terjadi 
pergeseran antar kristal-kristal tersebut sehingga menimbulkan rasa nyeri. 
Penumpukan asam urat yang kronis pada persendian menyebabkan cairan 
getah bening yang berfungsi sebagai pelumas (lubrikan) sendi menjadi tidak 
berfungsi dan akibatnya persendian tidak dapat di gerakkan. 
                                                          
Demikian pula jika kristal asam urat mengendap pada pembuluh kapiler 
darah, bila kita bergerak kristal-kristal asam urat akan tertekan ke dinding 
pembuluh darah kapiler yang menimbulkan efek nyeri, secara umum kadar 
asam urat darah yang normal untuk pria dewasa berkisar antara 3,5 – 7,2 
mg/dl dan untuk wanita antara 2,6- 6,0 mg/dl. Pada orang tua nilai normal 
sedikit lebih tinggi.16 
 Di perkirakan bahwa gangguan asam urat terjadi pada 840 dari  setiap 
100.000 orang, dan mewakili 5 % dari total penyakit radang sendi. Penyakit 
ini dapat di kelompokkan menjadi bentuk gout primer yang umum terjadi (90 
% kasus) . Penyebabnya tidak di ketahui dengan jelas, tapi di perkirakan 
karena kelainan metabolisme di dalam tubuh seperti obesitas, hipertensi, 
hiperlipidemia dan diabetes melitus, dan jenis kelamin pria berusia lebih dari 
30 tahun. Sedangkan gout sekunder (10 % kasus) di alami oleh wanita setelah 
menopause penyebabnya karena gangguan hormon.9 
 Serangan ini umumnya terjadi tiba – tiba (acute attack)  tanpa di sertai 
dengan gejala sebelumnya, dan di mulai pada malam hari, dengan lokasi 
utama pada sendi ibu jari kaki (big toe joint). Serangan ini bisa juga 
mengenai tumit, lutut, pergelangan tangan dan kaki, siku dan jari tangan. 
Karena itu di kenal empat tahap gout :17 
a. Asymptomatic (tanpa gejala).  
 Pada tahap ini terjadi kelebihan asam urat tetapi tidak menimbulkan 
gejala klinik. Penderitan hiperurisemia ini harus di upayakan untuk 
                                                          
menurunkan kelebihan urat tersebut dengan mengubah pola makan atau gaya 
hidup. 
b. Gout Akut 
 Pada tahap ini gejalanya muncul tiba – tiba dan biasanya menyerang 
satu atau beberapa persendian. Sakit yang di rasakan penderita sering di 
mulai di malam hari, dan rasanya berdenyut – denyut atau nyeri seperti di 
tusuk jarum. Persendian yang terserang meradang, merah, terasa panas dan 
bengkak. Rasa sakit pada persendian tersebut mungkin dapat berkurang 
dalam beberapa hari, tapi bisa muncul kembali pada interval yang tidak 
menentu. Serangan susulan biasanya berlangsung lebih lama, pada beberapa 
penderita berlanjut menjadi artritis gout yang kronis, sedang di lain pihak 
banyak pula yang tidak akan mengalaminya lagi. 
c. Interkritikal 
 Pada tahap ini penderita mengalami serangan asam urat yang berulang 
– ulang tapi waktunya tidak menentu. 
d. Kronis. 
 Pada tahap ini masa kristal asam urat (tofi) menumpuk di berbagai 
wilayah jaringan lunak tubuh penderitanya. Penumpukan asam urat yang 
berakibat peradangan sendi tersebut bisa juga di cetuskan oleh cidera ringan 
akibat memakai sepatu yang tidak sesuai ukuran kaki, selain terlalu banyak 
makan yang mengandung senyawa purin (misal jeroan), konsumsi alkohol, 
tekanan batin (stress), karena infeksi atau efek samping penggunaan obat – 
obat tertentu (diuretik).18  
                                                          
2.  Penyebab 
Dengan memahami proses terjadinya hiperurisemia maka dapat di 
simpulkan bahwa faktor-faktor yang mempengaruhi hiperurisemia antara 
lain: 
a.   Nutrisi. 
Purin adalah salah satu senyawa basa organik yang menyusun asam 
nukleat atau asam inti dari sel dan termasuk dalam kelompok asam 
amino, unsur pembentuk protein. Makanan dengan kadar purin tinggi       
(150 – 180 mg/100 gram) antara lain jeroan, daging baik daging sapi, 
babi, kambing atau makanan dari hasil laut (sea food), kacang-kacangan, 
bayam, jamur, kembang kol, sarden, kerang, minuman beralkohol.25  Purin 
merupakan senyawa yang di rombak menjadi asam urat dalam tubuh. 
Sejak dahulu masyarakat percaya bahwa konsumsi makanan tinggi purin 
dapat menimbulkan penyakit asam urat. Dengan demikian pada penderita 
radang sendi/ tanpa mengetahui penyebabnya, selalu berupaya 
menghindari makanan tinggi purin. Saat mengkonsumsi makanan 
mengandung tinggi purin, mereka meminum obat atau ramuan tradisional 
penurun asam urat.19 
Penelitian yang di lakukan harvard medical school terhadap 47.150 pria 
dalam kebiasaan diet tinggi purin (daging dan sea foot) setelah di lakukan 
pengamatan selama 12 tahun 730 (1,5%) di antaranya terdiagnosa 
menderita asam urat. Sehingga di simpulkan bahwa purin yang 
menyebabkan asam urat terutama bersumber dari seafood dan daging. 
                                                          
Pada pria yang memakan daging baik daging sapi atau kambing bisa 
meningkatkan risiko  asam urat 21%.9 Namun makanan  tinggi purin dari 
sumber nabati seperti asparagus, polong –polongan, kembang kol dan 
bayam tidak meningkatkan faktor risiko. 
 b.   Obat- obatan 
Obat-obatan diuretika (furosemid dan hidroklorotiazida), obat kanker, 
vitamin B12 dapat meningkatkan absorbsi asam urat di ginjal sebaliknya 
dapat menurunkan ekskresi asam urat urin.18 
 c.  Obesitas. 
 Kelebihan berat badan (IMT ≥ 25 kg/m²) dapat meningkatkan kadar asam 
urat dan juga memberikan beban menahan yang  berat pada penopang 
sendi tubuh. Sebaiknya berpuasa dengan  memilih makanan rendah kalori 
tanpa mengurangi konsumsi daging (tetap memakan daging berlemak) 
juga dapat  menaikkan kadar asam urat. Diet makanan rendah kalori dapat 
menyebabkan/ mempengaruhi starvation sehingga menyebabkan 
hiperurisemia.21 
            d.   Riwayat keluarga 
 Menurut Seneca, orang – orang dengan riwayat genetik/keturunan yang 
mempunyai hiperurisemia mempunyai risiko 1-2 kali lipat di banding 
pada penderita yang tidak memiliki riwayat genetik/ keturunan.22 
e.   Usia. 
      Meskipun kejadian hiperurisemia bisa terjadi pada semua tingkat usia 
namun kejadian ini meningkat pada laki – laki dewasa berusia ≥ 30 tahun 
                                                          
dan wanita setelah menopause atau berusia ≥ 50 tahun, karena pada usia 
ini wanita mengalami gangguan produksi hormon estrogen.23 
f.   Jenis kelamin 
Bila di bandingkan jumlah penderita hiperurisemia sebelumnya   
penderita pria proporsinya lebih besar yaitu 95 % dan 5 % pada wanita 
pada kelompok usia yang sama.24 
g.   Hipertensi 
      Kejadian hiperurisemia pada penderita hipertensi di Kota Tegal sebesar 
22 – 38 % terutama penderita hipertensi yang tidak berobat secara 
teratur.25 Asam urat dapat merangsang sistem renin angiotensin, sehingga 
memicu peningkatan tekanan darah dan menyebabkan penebalan dinding 
arteri di ginjal, khususnya pembuluh arteriol afferen, sehingga terjadi 
arteriosklerosis yang selanjutnya menyebabkan hipertensi. 
h.    DM (Diabetes Melitus). 
      Diabetes Melitus adalah suatu penyakit menahun yang di tandai dengan 
kadar gula dalam darah melebihi normal dan adanya gangguan 
metabolisme karbohidrat, lemak dan protein yang di sebabkan oleh 
defisiensi hormon insulin secara relatif atau absolut. Apabila di biarkan 
tidak terkendali dapat menyebabkan komplikasi vaskuler jangka panjang 
seperti meningkatnya kadar asam urat dalam darah.26 
i.    Gagal ginjal. 
      Seseorang dengan gagal ginjal, maka tubuh gagal mengeluarkan timbunan 
asam urat melalui urin. Semakin lama timbunan asam urat ini akan 
                                                          
menyebabkan hiperurisemia dan berbagai komplikasi antara lain, batu 
urat dalam ginjal. Kecenderungan penderita gagal ginjal akan mengalami 
hiperurisemia sebesar 47-67%.27 
j.   Ph urin. 
Urin dengan PH 5 dapat melarutkan sekitar sepersepuluh jumlah total 
garam urat (15mg/dl), akan tetapi urin dengan PH 7 akan melarutkan 
lebih tinggi (150-200mg/dl). Sebaliknya urin dengan PH diatas 5,8 akan 
melarutkan asam urat amat sedikit sehingga memudahkan  pembentukan 
batu asam urat. 28  
k.   Ekskresi asam urat urin 24 jam. 
Ekskresi asam urat urin total pada manusia normal rata-rata sehari adalah 
sebesar 400-600 mg melalui ginjal dan 200 mg melalui pencernaan 
ekskresi asam urat urin pada siang hari di laporkan lebih besar di 
bandingkan ekskresi asam urat urin pada  malam hari.                             
Dua jalur utama ekskresi asam urat yaitu melalui urikolisis dan ginjal. 
Urikolisis terjadi di dalam usus oleh enzim, bakteri dalam intestinal 
sebanyak sepertiga jumlah total asam urat. Sedangkan ginjal 
mengekskresikan lebih banyak yaitu dua pertiganya. ekskresi asam urat 
melalui ginjal tergantung pada kandungan purin dalam makanan. 
Diet rendah purin dapat menurunkan kadar asam urat hingga 0,8 mg/100 
ml, sebaliknya konsumsi tinggi purin akan mengakibatkan ekskresi urat 
urin tinggi sampai 1000 mg/hari.29 
 
                                                          
l. Dislipidemia  
Dislipidemia adalah kelainan metabolisme lipid yang ditandai oleh 
peningkatan atau penurunan fraksi lipid dalam plasma, Kelainan fraksi 
utama dari lipid adalah kenaikan kadar kolesterol total, Low Density 
lipoprotein (LDL), trigliserida dan penururnan Higd Density  lipoprotein 
(HDL) Dimana kolesterol dalam tubuh dapat menenpel pada dinding 
pembuluh darah yang dapat menyebabkan penyempitan dinding 
pembuluh darah.21 
m. Dalam keadaan kelaparan (seperti puasa, diet terlalu ketat) dan ketosis. 
Pada kondisi ini kekurangan kalori tubuh dipenuhi dengan membakar 
lemak tubuh. Zat keton yang terbentuk dari pembakaran lemak akan 
menghambat keluarnya asam urat melalui ginjal.2 Sehingga dapat 
menyebabkan hiperurisemia.30 
n. Faktor lain seperti stress, hipertensi dan olah raga berlebihan merupakan 
faktor pencetus untuk terjadinya hiperurisemia.30 
 
3.  Tanda dan Gejala Gout 
a.  Akut  
Serangan awal gout berupa nyeri yang berat, bengkak dan berlangsung 
cepat, lebih sering di jumpai  pada ibu jari kaki. Ada kalanya serangan 
nyeri di sertai kelelahan, sakit kepala dan demam.31 
 
 
                                                          
b.  Kronis  
Pada gout kronis terjadi penumpukan tofi (monosodium urat) dalam 
jaringan yaitu di telinga, pangkal jari dan ibu jari kaki.31 
4.   Patofisiologi 
Kristal urat terbentuk dalam jaringan sinovial, menyebabkan 
peradangan yang berat. Proses radang berlangsung dengan cepat, dalam 
tempo beberapa jam. Terjadi gejala-gejala peradangan  akut berupa nyeri 
yang ekstrim, bengkak dan kemerahan pada sendi yang terkena, khususnya 
mengenai jari besar atau ibu jari kaki (sendi metatarsal phalangeal pertama), 
akan tetapi sendi lainnya seperti tumit, pergelangan kaki dan lutut sering juga 
terkena.32  
Penyakit gout kronis dapat menyebabkan timbulnya tofi atau 
penumpukan monosodium urat di dalam sendi atau jaringan sekitarnya. 
Pasien dengan penumpukan tofi cenderung akan mendapatkan serangan gout 
lebih sering dan lebih berat.33 
Asam urat pada manusia di bentuk sebagai hasil katabolisme purin 
(salah satu unsur protein) yang menyusun material genetik Pada mamalia 
yang bukan primata, enzim urikase akan memecah asam urat dengan 
membentuk produk akhir alantoin yang bersifat sangat larut dalam air. 
Namun demikian, karena manusia tidak memiliki enzim urikase, maka 
produk akhir katabolisme purin pada manusia adalah asam urat. Amfibi, 
burung dan reptil  tidak memiliki enzim urikase, dan mengsekresikan asam 
urat serta guanin sebagai produk akhir katabolisme purin. Manusia mengubah 
                                                          
nukleosida purin yang utama, yaitu adenosin dan guanin menjadi produk 
akhir asam urat yang diekskresikan keluar dari tubuh.34 Adenosin pertama-
tama mengalami deaminasi. Fosforolisis ikatan N-glikosidat inosin dan 
guanosin, yang dikatalisasi oleh enzim nukleosida purin fosforilase, akan 
melepas senyawa ribose 1-fosfat dan basa purin. Hipoxantin dan guanin 
selanjutnya akan  membentuk xantin dalam reaksi yang di katalisasi oleh 
enzim xantin oksidase dan guanase. Kemudian xantin teroksidasi menjadi 
asam urat dalam reaksi kedua yang di katalisasi oleh enzim xantin oksidase. 
Dengan demikian, hambatan terhadap  xantin oksidase adalah fokus utama 
untuk menurunkan kadar asam urat darah.  
Kriteria diagnosis gout berdasarkan  The American Rheumatism 
Assosiation  adalah sebagai berikut :2 
1. Di dapatkan kristal urat yang khas dalam cairan sendi atau topus 
berdasarkan pemeriksaan kimiawi, dan mikroskopik dengan sinar 
terpolarisasi, atau terdapat 6  dari 12 kriteria di bawah ini : 
a. Lebih dari sekali mengalami serangan akut artritis. 
b. Inflamasi maksimal terjadi pada hari pertama 
c. Terjadi peradangan secara maksimal dalam sehari. 
d. Oligoartritis (jumlah sendi yang meradang 2 -4) 
e. Kemerahan pada sendi yang meradang. 
f. Sendi metatarsopalangeal pertama (ibu jari kaki) terasa sakit atau  
membengkak. 
                                                          
g. Serangan unilateral (satu sisi) pada sendi metatarsopalangeal 
pertama 
h. Serangan unilateral pada sendi tarsal (jari kaki) 
i. Topus (deposit besar dan tidak teratur dari natrium urat) di kartigo 
kartikular (tulang rawan) dan kapsula sendi 
j. Hiperurisemia (kadar asam urat dalam darah lebih dari 7,5 mg/ 
dl). 
k.  Pembengkakan sendi secara asimetris (satu sisi tubuh saja) 
l. Serangan artritis akut berhenti secara menyeluruh. 
 
5.   Sasaran Utama Asam Urat. 
            Sasaran utama asam urat terjadi terdapat pada : 
a.   Ujung jari. 
   Kristal asam urat (tofi) menyukai daerah yang bersuhu dingin seperti        
ujung jari tangan dan kaki. 
b.   Ibu jari. 
             Hampir 90 % serangan pertama asam urat adalah pada sendi  ibu jari 
(jempol), terutama pada kaki. 
            c.   Sendi lutut dan pergelangan kaki. 
           d.   Daun telinga. 
  Kristal asam urat sering mengendap di daun telinga, membentuk  benjolan 
putih yang mirip jerawat. 
 
                                                          
 e.   Retina mata. 
             Pengendapan asam urat menyebabkan gangguan penglihatan. 
f.    Saluran cerna.  
                   Asupan makanan tinggi purin menjadi penyebab utama dari           
serangan asam urat. 
 g.   Ginjal.  
 Dua pertiga dari asam urat di buang melalui ginjal. Bila terjadi gangguan 
pada ginjal, maka kristal asam urat dapat mengendap pada ginjal dengan 
akibat terjadinya batu ginjal dan gangguan fungsi ginjal. 
h.   Jantung. 
 Kristal asam urat dapat pula mengendap di jantung dengan akibat 
gangguan fungsi jantung.34,35 
 
6.   Pencegahan. 
   Usaha pencegahan serangan gout pada umumnya adalah dengan  
menghindari segala sesuatu yang dapat menjadi pencetus serangan, 
misalnya latihan fisik berlebihan, stress dan makanan yang mengandung 
purin berlebih seperti daging, jeroan (ginjal, hati), bahkan ikan asin. 
Meskipun sakit berulang dapat di cegah dengan pemberian obat tetapi 
mengurangi konsumsi makanan berlemak dan alkohol dapat memperkecil 
serangan gout. Dengan mengenali makanan yang kadar purinnya amat 
tinggi, sedang dan rendah, maka kita dapat mengontrol asupan purin 
seminimal mungkin. 
                                                          
a.  Makanan kadar purin tinggi (150-180 mg/100 gram), misal:   jeroan 
(hati, ginjal, jantung, limpa ,paru, otak dan saripati daging). 
b.  Makanan kadar purin sedang (50 – 150 mg/100 gram), misal: daging 
sapi, udang, kepiting, cumi, kerang, kacang-kacangan, bayam, 
kembang kol, kangkung, asparagus dan jamur. 
c.  Makanan kadar purin rendah (di bawah 50 mg/ 100 gram), misal:  
gula, telor dan susu.36,37,38 
Upaya – upaya pencegahan adalah : 
      a. Minum yang cukup untuk membantu memperlancar pembuangan                             
asam urat oleh tubuh 
      b.  Mengurangi berat badan bagi yang kegemukan dengan melakukan  
olah raga yang juga bermanfaat untuk mencegah kerusakan sendi. 
      c.    Mengurangi keletihan atau aktifitas berlebihan. 
      d.   Menghindari stress yang dapat memicu kemarahan 
          e.   Menghindari minuman yang mengandung alkohol. 
   f. Menggunakan air hangat untuk mandi karena air hangat dapat  
memperlancar pergerakan sendi 
      g.  Istirahat yang cukup di malam hari 8 hingga 9 jam per hari.39 
 
7. Terapi Medis. 
Pemeriksaan laboratorium darah di gunakan untuk diagnosis 
hiperurisemia, sedangkan pemeriksaan urin untuk melihat ekskresi urat  dan 
mendeteksi batu ginjal. Kadar normal asam urat untuk pria antara 2,1 
                                                          
sampai 8,5 mg/dl dan wanita 2,0 sampai 6,6 mg/dl. Bagi yang berusia lanjut 
kadar tersebut lebih tinggi. Rata-rata kadar normal asam urat adalah 3.0 
sampai 7,0 mg/dl. Bila kadar asam urat darah lebih dari 7,0 mg/dl dapat 
menyebabkan serangan gout. Bila hiperurisemia lebih dari 12 mg/dl dapat 
menyebabkan terjadinya batu ginjal. Sebelum pemeriksaan di anjurkan 
puasa selama kurang lebih 4 jam sebelumnya. Juga tidak boleh 
menggunakan obat- obatan tertentu yang dapat mempengaruhi hasil, yaitu:  
diuretika, etambutol, vinkristin, pirazinamid, tiazid, analgetik, vitamin C 
dan levodopan, begitupun makanan tertentu yang kaya purin.40,41,42 
Pada kasus hiperurisemia tanpa gejala tidak memerlukan 
pengobatan, tetapi dapat di cegah dengan terapi diet saja.Yang menjadi 
masalah adalah jika sendi yang rusak sudah mengandung kristal-kristal urat, 
sehingga sistem imunitas tubuh akan menyerang benda asing tersebut. Sel 
darah putih ikut menginfiltrasi  sendi  dengan mengeradikasi kristal 
tersebut. Namun keadaan ini justru akan menyebabkan terjadinya  inflamasi 
pembengkakan (radang) sendi yang akut. 
Sendi membengkak sehingga muncul rasa sakit yang hebat, akibat 
tekanan pada kapsula sendi  Pengobatan di gunakan  untuk menurunkan 
kadar asam urat di dalam darah, misalnya alopurinol yang bekerja sebagai 
inhibitor menekan produksi asam urat. Atau obat urikosurik, misalnya 
probenesid untuk membantu mempercepat pembuangan asam urat lewat 
ginjal. Obat penurun asam urat juga di perlukan, obat untuk mengatasi 
radang dan rasa sakit yaitu golongan OAINS (obat anti inflamasi non 
                                                          
steroid) seperti indometasin, ibuprofen, ketoprofen, atau deklofenak. 
Sedangkan untuk pencegahan serangan berulang, biasanya diberikan 
kolkisin.43 
  
8. Pengobatan Tradisional 
Pengobatan tradisional terpilih untuk mengatasi gangguan asam urat 
adalah sebagai berikut :44,45,46 
a. Rebusan daun salam diminum dua kali dalam sehari (pagi dan sore). 
b. Just sirsak atau sirsak tanpa di just di makan / minum tiap hari 
c. Labu siam di parut kemudian disaring untuk diminum tiap hari. 
d. Cuka apel yang sudah jadi ditambah dengan madu di minum pagi 
dan malam hari. 











                                                          
BAB III 
KERANGKA TEORI , KERANGKA KONSEP DAN HIPOTESIS 
 
A. Kerangka Teori. 
Menurut The Web of Causation Model, terjadinya suatu penyakit tidak 
tergantung pada satu sebab  yang berdiri sendiri melainkan sebagai akibat dari 
serangkaian proses sebab akibat. Pada penelitian ini terjadinya hiperurisemia  di 
sebabkan oleh paparan faktor risiko yang tidak dapat di ubah ( jenis kelamin dan 
bertambahnya umur) maupun faktor risiko yang dapat di ubah. meliputi : 
kelebihan berat badan (IMT), konsumsi makanan hasil laut dan konsumsi daging, 
kadar gula darah, tekanan darah, kadar trigliserida, kadar kolesterol, kadarHDL, 
kadar LDL,  kadar creatinin, PH urin dan ekskresi urat urin 24 jam. Berdasarkan 
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Gambar 3.1 kerangka teori. 
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Berdasarkan kerangka teori di atas di buat kerangka konsep yang 
menggambarkan  variabel terikat dan variabel bebas.Ada beberapa variabel bebas yang 
tidak di ikut sertakan dalam penelitian dengan alasan sebagai berikut: 
   1. Ras/ suku :  Karena penelitian ini hanya di lakukan di Kota Tegal   sehingga ras /suku 
yang ada di anggap homogen, maka ras tidak di teliti.. 
2. Alkohol : Alkohol merupakan jenis minuman memabukkan yang menghambat 
ekskresi urin sehingga dapat menyebabkan gangguan kesehatan baik fisik 
maupun psikis, oleh karena itu minuman ini di larang  pemerintah, 
sehingga peminum alkohol merupakan komunitas yang terselubung maka 
peneliti sulit untuk menggali data ini sebagai data pendukung penelitian. 
3.Genetik  : Untuk menegakkan adanya hubungan genetik antara penderita dengan 
keluarga di perlukan pemeriksaan biomolekuler dengan biaya yang 
cukup besar sehingga variabel inipun menjadi kendala penelitian, 
sedangkan untuk menanyakan riwayat juga kesulitan karena penelitian 
kali ini mengambil data dari rekam medik. 
4. Obat – obatan :  Peneliti kesulitan mengetahui kaitan antara obat –  obatan yang di 
konsumsi penderita sebagai faktor risiko hiperurisemia karena subyek di 
berikan obat lebih dari satu macam sebagai   terapi penyembuhan, 
sehingga variabel inipun di anggap sebagai kendala penelitian 
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Berdasarkan kerangka teori dan kerangka konsep pada gambar 1 dan 2 maka 
hipotesis yang di ajukan adalah : 
1.  Hipotesis Mayor 
Terdapat dua faktor risiko yaitu faktor risiko yang tidak dapat di ubah (umur, 
jenis kelamin) dan faktor risiko yang dapat di ubah yaitu  (pola hidup, status 
kesehatan). 
2.  Hipotesis Minor 
a.  Umur ≥ 60 tahun merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia.  
b.  Jenis kelamin laki – laki merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia. 
c. Konsumsi makanan hasil laut (kerang, udang) merupakan faktor risiko 
terjadinya hiperurisemia.  
d.  Konsumsi daging merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia . 
e.  Obesitas (Indeks Masa Tubuh ≥25 kg/m²) merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia.  
f. Meningkatnya tekanan darah merupakan faktor risiko terjadinya 
hiperurisemia. 
g.   Kadar gula darah merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia.  
h.   Kadar creatinin merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia. 
i.   Kadar kolesterol  merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia. 
j.   Kadar trigliserida merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia.   
l.   Kadar HDL merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia.   
m.  Kadar LDL merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia. 
  
n.  Ph urin merupakan faktor risiko terjadinya hiperurisemia. 

























A. Rancangan penelitian. 
 Rancangan penelitian yang digunakan pada penelitian ini adalah studi  
analitik observasional, yaitu studi kasus kontrol. Pertimbangan pemilihan studi 
kasus kontrol pada penelitian ini adalah waktu penelitian relatif pendek, sampel 
yang dibutuhkan lebih kecil.48 
Rancangan penelitian ini merupakan studi epidemiologi untuk menilai 
pengaruh paparan faktor risiko terhadap terjadinya hiperurisemia. Pengumpulan 
data dilakukan secara retrospektif atau dilakukan penelusuran kebelakang faktor-
faktor risiko terjadinya hiperurisemia dengan membandingkan faktor risiko 
hiperurisemia  pada kelompok kasus di bandingkan kelompok kontrol 
berdasarkan status paparan faktor risikonya. 
B. Desain Penelitian. 
Desain studi kasus kontrol pada penelitian ini,seperti bagan berikut : 
             
                                                         
   
                                                                   
 
           
           Gambar 4.1 Desain kasus kontrol 
Sumber : Gordis, Leon, 2005 (dengan modifikasi) 48,49,50,51 
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      C.  Populasi studi dan sampel. 
Penelitian ini di lakukan di RSU Kardinah Kota Tegal  pada pertengahan tahun 2009. 
1.  Populasi studi dan sampel. 
a.  Populasi 
   1).  Populasi target adalah seluruh penderita hiperurisemia  yang  ada di    Kota 
Tegal dan sekitarnya. 
2).  Populasi studi adalah penderita rawat inap dan rawat jalan yang  melakukan 
pemeriksaan laboratorium kadar asam urat di RSU Kardinah Tegal. 
Penderita di kelompokkan  menjadi dua kelompok yaitu : 
a) Kelompok kasus adalah penderita rawat inap dan rawat jalan  yang 
menderita hiperurisemia. 
b) Kelompok kontrol yaitu penderita rawat inap dan rawat jalan yang tidak 
menderita hiperurisemia. 
b. Sampel Penelitian  
1).   Sampel. 
Penentuan besarnya sampel penelitian dengan memperhatikan Odds 
Ratio hasil peneltian terdahulu tentang beberapa faktor risiko hiperurisemia. 
Untuk memenuhi jumlah sampel minimal, penentuan ukuran sampel 






  (Zα√2PQ +Zβ√P1Q1 + P2Q2)² 
 N1 = N2 =  
                    (P1─Q1)² 
  
           Keterangan : 
 N   = Besar sampel 
 Zα = Tingkat kepercayaan 5% (1,64) 
 Zβ = Presisi 20% (0,84)      
 P2 =   Proporsi terpapar pada kelompok kontrol yang 
           diketahui  18% = 0,18 ( kepustakaan)  
 Q2 = 1 – P2 = 1 – 0,18 = 0,82  
 OR = ratio odds yang dianggap bermakna ditetapkan 2 
 OR = P1 ( 1 – P2) 
           P2 (1 – P1) 
 2 =      P1 ( 1 – 0,18) 
                0,18 ( 1 – P1)  
 2  =  8,2 P1/ (1 – P1) 
 2- 2P1 = 8,2 P1 
 10,2 P1 = 2 
 P1 = 2 / 10,2 = 0.196 
 Q1 = 1 – P1 
 Q1 = 1 – 0,196 = 0,804 
 P1 - P2 = 0,196 – 0,18 = 0,016 
 P = P1 + P2 / 2 = 0,196 + 0,18 / 2 = 0,188 





              Dengan memasukkan nilai – nilai diatas pada rumus, diperoleh: 
                 (1,64 √2 x 0,188 x 0,812 + 0,84 √0,196x0,804 +0,18x0,82)² 
               N1 = N2 =  
     ( 0,196 – 0,18 )² 
                   = 62,25 
   = 63 
               Dengan demikian besar sampel untuk tiap kelompok adalah 63   (63 kelompok 
kasus dan63 kelompok kontrol). 
2).  Tehnik Pengambilan sampel 
a).  Kelompok kasus 
Sampel pada kelompok kasus di peroleh dari populasi studi pada 
penderita rawat inap dan rawat jalan di RSU Kardinah Kota Tegal yang 
menderita hiperurisemia. Penderita hiperurisemia yang sudah di 
diagnosis berdasarkan hasil uji laboratorium di ambil sebanyak 63 orang 
dari jumlah responden yang ada yaitu sebanyak 300 orang secara random 
sederhana.53 
b).  Kelompok kontrol. 
Sampel kelompok kontrol di pilih dari populasi studi dengan random 
sederhana di ambil 63 orang dari 768 orang pada penderita rawat inap 
dan rawat jalan di RSU Kardinah Kota Tegal yang tidak menderita 
hiperurisemia berdasarkan hasil uji laboratorium.53  
 
  
2. Kriteria Inklusi dan Eksklusi. 
a. Kriteria inklusi.kasus 
   - Responden yang menderita hiperurisemia baik pada penderita rawat 
inap maupun penderita rawat jalan. 
   - Subyek penelitian bersedia mengisi inform consent 
b. Kriteria inklusi kontrol 
              - Penderita yang tidak menderita hiperurisemia baik pada penderita 
rawat inap maupun rawat jalan. 
    - Subyek penelitian bersedia mengisi inform consent 
c. Kriteria eksklusi kasus dan kontrol 
    - Subyek penelitian meninggal atau telah pulang.  
3.  Variabel Penelitian. 
a. Variabel Terikat : Penderita hiperurisemia 
b. Variabel Bebas 
 1). Variabel yang tidak dapat di ubah : 
  1) Usia 
  2) Jenis kelamin 
 2). Variabel yang dapat di ubah : 
  1) Kebiasan konsumsi hasil laut 
  2) Kebiasaan konsumsi daging 
  3) Obesitas (IMT) 
  4) Tekanan darah 
  5) Kadar gula darah 
  
  6) Kadar kolesterol  
  7) Kadar trigliserida 
  8) Kadar HDL 
9) Kadar LDL 
10) Kadar creatinin 
  11) Ph urin 


















D.  Definisi Operasional.  
Tabel 4.1 Definisi Operasional 








kadar asam urat 
dlm darah yang 
melebihi normal 
hasil pemeriksaan 
laborat darah utk 
asam urat  pada 
pria > 7 mg/dl 





2 Umur Umur responden 
dihitung 
berdasarkan tgl 
lahir hingga saat 
pengambilan 
kasus 




















Nominal 1. Laki - laki 
2. Wanita 






badan dg meteran 




Ordinal 1. >25 kg/m² 
2. 23-25 kg/m² 

















laborat thd kadar 
kolesterol 
Ordinal 1. >260 mg/dl  
2. 200-260 mg/dl 






laborat thd kadar 
trigliserida 
Ordinal 1. >200mg/dl 
2. 150-200 mg/dl 
3. ≤150 mg/dl 




thd kadar HDL 
Nominal 1  > 55 mg/dl 
2. ≤ 55 mg/dl 
9 Kadar LDL Kadar LDL 
responden 
hasil pemeriksaan 
laborat thd kadar 
LDL 
Nominal 1. ≤150 mg/dl  






laborat thd kadar 
Nominal 1. ≤1,2 mg/dl 
2. >1,2 mg/dl 
  
creatinin 
11 Kadar Gula 
darah 
Kadar gula darah 
responden 
hasil pemeriksaan 
laborat thd kadar 
gula darah 
Ordinal 1.  .>160mg/dl 
2. 110-159 mg/dl 
3. ≤110 mg/dl










Konsumsi hsl laut 
yang biasa 





Ordinal 1. 100-150 gr 
2. 50 – 100 gr 










Ordinal 1. 100-150 gr 
2. 50 – 100 gr 
3. ≤50 gr 
15 Eksresi urat 
urin 24 jam 
Banyaknya 
eksresi urat urin 
responden dlm 24 
jam 
Hasil pengukuran 
urin tampung 24 
jam pada 
responden 
Nominal 1. >600 cc 
2. ≤600 cc 
 
E. Pengumpulan Data 
Instrumen untuk pengumpulan data responden menggunakan kuesioner. Tehnik 
pengumpulan data yang di gunakan dalam penelitian ini adalah:54,55 
1.   Survei Dokumen. 
  Survei dokumen di lakukan dengan melihat dokumen pasien yang ada di 
rekam medik atau status pasien yang ada di RSU Kardinah Kota Tegal. 
 2.   Metode Observasi 
 Observasi di lakukan oleh peneliti secara langsung di lapangan.pada pasien 
rawat inap atau rawat jalan yang kebetulan kontrol kadar asam urat di 




           3.   Wawancara 
 Wawancara di lakukan terhadap petugas laboratorium atau bagian rekam 
medik RSU Kardinah untuk mendapatkan kelengkapan data yang di 
perlukan. 
 
F. Prosedur Penelitian 
1. Tahap persiapan.  
         Tahap persiapan penelitian di mulai dengan pembuatan proposal penelitian 
dan surat perijinan yang di butuhkan. Selanjutnya peneliti berkoordinasi dengan 
pihak terkait termasuk petugas di Rumah Sakit Umum Kardinah untuk 
memperoleh dukungan di lapangan. 
2. Tahap Pelaksanaan. 
     a. Pengumpulan data 
         1) Wawancara. 
  Wawancara di lakukan peneliti langsung kepada responden  secara  
mendalam pada kelompok kasus dan kelompok kontrol dengan 
menggunakan kuesioner penelitian. Data di kumpulkan dari penderita 
rawat inap dan penderita rawat jalan yang kebetulan kontrol saat peneliti 
melakukan pengumpulan data di lapangan. 
               2)  Focus Group Discussion (FGD)                   
  Di lakukan setelah pengumpulan data kuantitatif selesai, dengan tujuan 
mendapatkan tambahan informasi penting sebagai data kuantitatif. Focus 
group discussion di laksanakan pada kelompok kecil (2 – 3 kelompok) 
  
dengan peserta 8 – 10 responden, baik kelompok kasus maupun kelompok 
kontrol dengan kriteria yang homogen seperti umur dan bangsal tempat 
menginap. 
             b.  Pemeriksaan penderita. 
 Pemeriksaan klinis penderita berdasarkan hasil laboratorium. Pemeriksaan di 
lakukan oleh petugas laboratorium di RSU Kardinah Kota Tegal yang 
terlatih sehingga hasil yang di dapat akurat.  
      3.   Tahap Pengolahan data. 
           Data hasil pemeriksaan laboratorium penderita di lakukan editing, coding 
dan entry data, Selanjutnya data di olah dan di analisa menggunakan komputer 
program SPSS versi 11,5,56,57 dengan tahapan sebagai berikut : 
 a.  Data karakteristik penderita di sajikan secara deskriptif dan di sajikan dalam 
bentuk distribusi frekuensi menggunakan tabel.  
 b. Di lakukan analisis bivariat untuk menguji adanya hubungan antara faktor 
risiko dengan terjadinya hiperurisemia, menggunakan statistik uji chi square 
(X²). Selanjutnya untuk menghitung besar risiko di hitung Odds Ratio (OR) 
dengan rumus dari tabel 2x2 sebagai berikut, dengan menghitung nilai rasio 
odds.      




+ _ Total 
A B A + B 
C D C + D 
                 
  
  Keterangan :   A = Kasus yang mengalami pajanan. 
   C = Kasus yang tidak mengalami pajanan 
        B = Kontrol yang mengalami pajanan. 
          D = Kontrol yang tidak mengalami pajanan 
 Nilai ditentukan dengan rumus OR (rasio odds) = AD/BC pada confidence 
interval (CI) sebesar 95 % dan nilai α = 0,05, maka penilaian  ratio odds (OR) 
adalah sebagai berikut : 
1). Bila nilai rasio odds lebih dari 1, menunjukkan bahwa yang di teliti 
merupakan faktor risiko. 
2). Bila nilai rasio odds sama atau kurang dari 1, menunjukkan bahwa  faktor 
yang di teliti bukan merupakan faktor risiko. 
3). Bila nilai rasio odds sama dengan 1, menunjukkan bahwa faktor yang  di 
teliti merupakan faktor protektif. 
 c. Menghitung population atributable risk (PAR), untuk mengetahui proporsi 
penderita hiperurisemia jika faktor risiko di hilangkan, dengan menggunakan 
rumus:         p(r-1) 
           PAR  = 
                                           P(r – 1) +1 
                           
 Keterangan : 
                          P = Proporsi populasi terpajan ( B/(B+D) pada tabel 2 x 2 
                          r = ratio odds 
  
d. Analisa univariat untuk menggambarkan pengaruh variabel bebas terhadap 
variabel terikat di lakukan dengan menggunakan uji regressi logistik ganda, 
dengan tahapan sebagai berikut : 
                  1). Pemilihan variabel kandidat. 
 Di lakukan dengan cara memilih variabel yang telah di lakukan uji 
bivariat, variabel yang menghasilkan nilai p < 0,05 selanjutnya di pilih 
untuk di analisa secara multivariat. 
                  2). Pemilihan variabel model. 
           Dari semua variabel terpilih dengan p < 0,05   kemudian di lakukan 
analisis bersama – sama, pemilihan variabel di lakukan secara hirarki 
terhadap semua variabel bebas yang terpilih. Semua variabel yang tidak 
signifikan di keluarkan, selanjutnya di pertimbangkan variabel yang 
signifikan dengan p < 0,05 sampai memperoleh model yang terbaik. 
                  3). Perhitungan persamaan regresi logistik. 
            Hasil analisis logistik ganda selanjutnya di analisis bersama     kedalam 
persamaan sebagai berikut : 
              1  
                        P  =                
                                             1 + e –(α+β[x]+β2x2+....+βxk 
                         Keterangan :  
 P = Peluang terjadinya efek. 
 e = bilangan natural ( nilai e = 2,7182818) 
 α = konstanta 
 β = koefisiensi regresi 
  
 x = variabel bebas. 
Pengambilan keputusan ada tidaknya pengaruh variabel bebas  terhadap variabel 
terikat, di tentukan dengan kriteria sebagai berikut : 
a). Jika p > 0,05 berarti tidak terdapat pengaruh variabel bebas  terhadap variabel 
terikat. 






















A. Gambaran Umum Kota Tegal 
                   Kota Tegal merupakan salah satu Kota paling barat di Propinsi Jawa    
Tengah pada posisi 109 0 08 ‘ – 109 0 10 ‘ Bujur Timur dan 6 0  5’–60  - 53’ Lintang 
Selatan. Kota Tegal dikatakan sangat strategis karena terletak di pertigaan jalur kota 
besar yaitu Purwokerto – Tegal – Jakarta dan Semarang – Tegal – Jakarta. 
             Luas wilayah Kota Tegal relatip kecil , yaitu 39,68 km² sekitar 0,11 % dari 
luas propinsi Jawa Tengah. Secara administratif kota Tegal dibagi menjadi 4 (empat) 
Kecamatan yaitu Kecamatan Tegal Selatan, Kecamatan Tegal Timur, Kecamatan 
Tegal Barat dan Kecamatan Margadana. Dari 4 Kecamatan tersebut di bagi menjadi 
27 kelurahan yang terdiri dari 156 Rukun Warga (RW) dan 1.044 Rukun Tetangga 
(RT). Kota Tegal berbatasan dengan Kabupaten Brebes di sebelah Barat, Kabupaten 
Tegal di sebelah Selatan, Kabupaten Pemalang di sebelah Timur, dan Laut Jawa di 
sebelah Utara. Bentuk topografi Kota Tegal banyak di warnai oleh tiga buah sungai 
 besar, yaitu Ketiwon, Kemiri dan Kaligangsa (dari Timur Ke Barat). Arah 
kemiringan topografi adalah dari Selatan ke Utara ,dengan ketinggian maksimum 
3,00 meter di atas permukaan laut.Sedangkan Kota Tegal termasuk beriklim tropis 
di mana temperatur rata – rata adalah 28,06°C. Suhu maksimum 31,74°C dan suhu 
minimum 24,38°C. Kecepatan angin berkisar antara 4 knot dan kelembaban udara 
80 % serta curah hujan sebanyak 1.906 mm dengan hari hujan sebanyak 142 hari. 
  
              Jumlah penduduk Kota Tegal tahun 2008 berdasarkan hasil registrasi 
penduduk tahun 2007 tercatat sebanyak 245.728 jiwa. Dari tahun ke tahun jumlah 
penduduk Kota Tegal relatif terus bertambah, Jika di bandingkan dengan hasil 
sensus tahun 2000 penduduk Kota Tegal bertambah 8.828 jiwa atau pertumbuhan 
rata – rata per tahun sebesar 0,67 %. Sehingga walaupun jumlah penduduk dari 
tahun ke tahun bertambah, namun pertumbuhan dari tahun ke tahun mempunyai 
kecenderungan menurun. Kepadatan penduduk rata – rata Kota Tegal pada tahun 
2007 adalah 6.193 orang / km ² dengan tingkat kelahiran 3.039 jiwa dan tingkat 
kematian 957 jiwa. Distribusi penduduk Kota Tegal dapat di katakan tersebar secara 
merata untuk masing – masing kecamatan. Kecamatan paling banyak penduduknya 
adalah Kecamatan Tegal Timur (29,81%) sedangkan Kecamatan paling sedikit 
penduduknya adalah Kecamatan Margadana (21,11%). Sedangkan pada tahun 2008 
kepadatan penduduk rata – rata sebesar 6.191 jiwa / km² ( data hingga Desember 
2008). 
            Sex ratio penduduk Kota Tegal adalah 100,23 yaitu dari 100 perempuan 
terdapat 100,23 laki – laki. Angka tersebut menunjukkan bahwa 
            jumlah penduduk perempuan (122.270 jiwa) hampir sama banyak jumlah penduduk 
laki – laki (123.000 jiwa). Sex ratio penduduk tiap kecamatan yang menunjukkan 
jumlah penduduk laki – laki lebih banyak di bandingkan dengan jumlah penduduk 
perempuan adalah Kecamatan Tegal Selatan dan Margadana, sedangkan Kecamatan 
yang menunjukkan jumlah penduduk perempuan lebih banyak di bandingkan 
dengan jumlah penduduk laki – laki adalah Kecamatan Tegal Timur dan Tegal 
Barat. 
  
       Pendidikan   merupakan   bagian   integral   dari   pembangunan,  pendidikan 
            dapat di jadikan salah satu indikator kemajuan suatu bangsa, juga merupakan salah 
satu faktor untuk meningkatkan sumber daya manusia (SDM), makin tinggi tingkat 
pendidikan suatu bangsa maka semakin tinggi pula tingkat kemajuan tersebut. Jenis 
pendidikan di Kota Tegal meliputi jentang SD hingga perguruan tinggi. Berdasarkan 
data tingkat pendidikan penduduk Kota Tegal  menurut jenjang pendidikan sebagai 
berikut, TK sebanyak 214, SD sebanyak 1323, SLTP sebanyak 747, SLTA sebanyak 
512, SMK sebanyak 575, dan PT sebanyak 315.  
              Berdasarkan data dari Dinas Kesehatan Kota Tegal pada tahun 2008 jumlah 
fasilitas kesehatan terdiri dari 4 Rumah sakit, 4 Puskesmas Tingkat Kecamatan,  21 
Puskesmas Pembantu, 5 Rumah Sakit Bersalin, 7 Balai Pengobatan, 3 Laboratorium 
Klinik, dan 48 Dokter praktek swasta 
 
B. Gambaran Umum Rumah Sakit Umum Kardinah                              
              Rumah Sakit Umum Kardinah merupakan Rumah Sakit Tipe B dengan 
pengelolaan operasional secara BLUD memiliki kapasitas 272 TT yang rencananya 
pada tahun 2009 akan menambah 40 TT untuk Klas III, memiliki SDM sebanyak 
469 orang dengan status PNS / CPNS sebanyak 452 orang, Tenaga kontrak 13 orang 
dan THL 3 orang dan dilengkapi dengan sarana dan prasarana berupa Bedah Sentral 
6 OK, IGD 24 jam, Instalasi  
 Farmasi,Lab Klinik, Instalasi Radiologi 24 jam dengan 31 Dr Spesialis dan 11 orang 
Dr. Umum serta 3 orang Drg , 1 Psikologi, 2 Apoteker, 168 orang perawat dan 253 
tenaga administrasi lainnya, dengan luas bangunan 17.505 M2  
  
                       Jumlah kunjungan pasien rawat jalan pada tahun 2008 sebanyak 101.163 
orang dan pasien rawat inap pada tahun 2008 mencapai 14.945 orang dengan 
penyebaran jumlah pasien bedah sebanyak 4039 orang, pasien non bedah sebanyak 
6682 orang, pasien obsgyn 1259 orang, pasien psikiatri 44 orang dan pasien anak – 
anak 2921 orang. Sedangkan layanan laboratorium klinik mencapai 130.582 orang 
pada tahun 2008 dan yang melakukan pemeriksaan kadar asam urat tercatat 1068 
orang.   
 
C. Gambaran Umum Responden   
             Responden penelitian kali ini berjumlah 126 orang terdiri dari 63 responden 
sebagai kelompok kasus dan 63 lainnya sebagai kelompok kontrol. Karakteristik 
responden  penelitian ini meliputi tingkat pendidikan, jenis pekerjaan dan umur. 
Responden kali ini adalah penderita hiperurisemia baik penderita rawat jalan 
maupun rawat inap di RSU Kardinah Kota Tegal. Kota Tegal merupakan daerah 
pesisir pantai utara pulau jawa dan terletak di pertigaan kota besar yaitu Jakarta - 
Tegal - Semarang dan Jakarta – Tegal -  Purwokerto, sehingga sebagian 
penduduknya memiliki mobilisasi yang cukup tinggi. Di bawah ini telah disusun 
karakteristik penduduk menurut umur, jenis pekerjaan dan tingkat pendidikan 






Tabel 5.1 Distribusi responden menurut tingkat pendidikan 
   
 
  
  f % f % 
1 Tidak Sekolah 2 3,2 - - 
2 SD 28 44,5 29 46,0 
3 SLTP 10 15,9 15 23,8 
4 SLTA 12 19 10 15,9 
5 D 3 8 12,6 9 14,3 
6 PT 3 9 - - 
  63 100 63 100 
 
 Dari tabel di atas dapat di simpulkan bahwa tingkat pendidikan responden sebagaian 
besar berpendidikan dasar yaitu 40orang (63,6%) untuk kasus dan 44 orang (69,8%) 
untuk kontrol. 








  f % f % 
1 PEDAGANG 23 39,7 21 33,3 
2 PETANI 13 20,6 19 30,1 
3 BURUH 13 20,6 16 25,4 
4 PNS 10 15,9 7 11,2 
5 ABRI 2 3,2 - - 
  63 100 63 100 
 
KASUS KONTROL JENIS PEKERJAAN NO 
TK. PENDIDIKAN KASUS KONTROL NO 
  
Dari tabel di atas dapat di simpulkan bahwa sebagian besar responden adalah 
pedagang yaitu sebesar 23 orang (39,7 %) pada kasus dan 21 orang (33,3 %) pada 
kontrol. 
Tabel 5.3 Distribusi responden menurut umur 
   
  f % f % 
1 20 – 30 th 2      3,2 1        1,7 
2 31 – 40 th 4 6,3 8 12,6 
3 41 – 50 th 14 22,2 18 28,6 
4 51 – 60 th 25 39,7 21 33,3 
5 > 51 th 18 28,6 15 23,8 
  63 100 63 100 
  
 Dari tabel di atas dapat di simpulkan bahwa sebagian responden berumur > 50 tahun  
baik pada kelompok kasus maupun kontrol yaitu sebesar 43 orang (68,3 %) untuk 
kasus dan 36 orang (57,1%) untuk kontrol. 
 
D. Deskripsi karakteristik subyek penelitian (analisis univariat) 
           Pengumpulan data penelitian di lakukan di RSU Kardinah Kota Tegal. Data 
primer di kumpulkan dengan melakukan wawancara dengan responden yang 
kebetulan kontrol kadar asam urat di RSU Kardinah Kota Tegal sedangkan data 
sekunder di ambil dari catatan medik periode 1 januari 2008 hingga Desember 2008. 
     Data untuk kelompok kasus dan kelompok kontrol bersumber dari pasien 
rawat inap dan pasien rawat jalan RSU Kardinah Kota Tegal  selama periode 
penelitian. Responden kelompok kasus dan kontrol di tentukan berdasarkan hasil 
UMUR KASUS KONTROL NO 
  
pemeriksaan laboratorium, (kriteria inklusi). Responden penelitian ini berjumlah 126 
orang yang terdiri dari 63 kasus dan 63 kontrol. 




















































































20 – 30 th 
31 – 40 th 
41 – 50 th 
51 - 60 th 
≥  61 th 
 
Tinggi ≥ 160mg/dl 
Sedang 110 – 160mg/dl 
Rendah ≤110 mg/dl 
 
Tinggi IMT ≥  25 kg/m² 
Sedang IMT 23,1-25 kg/m² 
Rendah IMT ≤ 23 kg/m² 
 
Tinggi ≥ 260 mg/dl 
Sedang 200-260 mg/dl 
Rendah ≤ 200 mg/dl 
 
Tinggi ≥55 mg/dl 
Rendah ≤ 55 mg/dl 
 
Tinggi ≥  150 mg/dl 
Rendah ≤ 150 mg/dl 
 
Tinggi ≥  200 mg/dl 
Sedang 150 – 200 
Rendah ≤150 mg/dl 
 
Tinggi ≥  1,2 mg / dl 
Rendah≤ 1,2 mg / dl 
 
Tinggi ≥  7  
Rendah ≤ 7 
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Jml eksresi Urat 
















Tinggi ≥  600 ml 
Rendah ≤ 600 ml 
 
 
Tinggi 100–150 mg 
Sedang 50-100 mg 
Rendah ≤ 50 mg 
 
Tinggi 100–150 mg 
Sedang 50-100 mg 
Rendah ≤ 50 mg 
 
Tinggi ≥  140/ 90 mmHg 
Rendah ≤ 140 / 90 mmHg 
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Menurut jenis kelamin pada responden penelitian banyak di temukan pada 
wanita, proporsi  jenis kelamin wanita pada kelompok kasus di temukan 61,9 % lebih 
besar di bandingkan kelompok kontrol 52,4%, sedangkan jenis kelamin laki-laki pada 
kelompok kasus di temukan 38,1% lebih kecil di bandingkan kelompok kontrol sebesar 
47,6%. 
Menurut umur proporsi terbesar pada kelompok kasus pada umur 51-60 tahun 
yaitu sebesar 39,7% di ikuti umur ≥ 61 tahun sebesar 28,6% dan umur antara 41 – 50 
tahun sebesar 22,2% lebih besar di bandingkan kelompok kontrol pada umur yang sama. 
Proporsi responden pada kelompok kasus dengan kadar gula puasa ≥160 mg/dl 
pada kelompok kasus sebesar (28,6%) lebih besar di bandingkan kelompok kontrol 
sebesar 27,0% , sedangkan pada kadar gula puasa 110 – 160 mg/dl pada kelompok 
kasus sebesar 38,1% lebih besar di bandingkan kelompok kontrol sebesar 22,2% dan 
kadar gula puasa  ≤  110 mg/dl pada kelompok kasus sebesar  33,3% proporsinya lebih 
kecil di bandingkan kelompok kontrol sebesar 50,8%. 
  
Proporsi IMT terbesar pada IMT ≥ 25 kg/m² pada kelompok kasus sebesar 46,0% lebih 
besar di bandingkan kelompok kontrol sebesar 23,8%, dan proporsi terkecil pada IMT 
23,1 - 25 kg/m² pada kelompok kasus sebesar 9,5% lebih kecil di bandingkan pada 
kelompok kontrol sebesar 30,2% sedangkan pada IMT 18,5 -23 kg/m²  pada kelompok 
kasus sebesar 44,9% lebih kecil di bandingkan kelompok kontrol sebesar 46,0%. 
Distribusi responden dengan kadar kolesterol ≥ 260 mg/dl pada kelompok kasus 
sebesar 14,3% proporsinya lebih besar di bandingkan kelompok kontrol sebesar 4,80%, 
sedangkan pada kadar kolesterol 200 – 260 mg/dl pada kelompok kasus sebesar 36,5% 
proporsinya lebih besar di bandingkan kelompok kontrol sebesar 27,0% dan ≤200 mg/dl 
pada kelompok kasus sebesar 49,2% proporsinya lebih kecil di bandingkan kelompok 
kasus sebesar 68,3%. 
Ph urine ≥ 7 pada kelompok kasus sebesar 58,7% proporsinya lebih besar di 
bandingkan kelompok kontrol sebesar 44,4%, sedangkan Ph urin ≤ 7 pada kelompok 
kasus sebesar 41,3% proporsinya lebih kecil di bandingkan pada kelompok kontrol 
sebesar 55,6%. 
Responden yang memiliki kadar trigliserida ≥ 200 mg/dl pada kelompok kasus 
sebesar 30,2% proporsinya lebih besar di bandingkan pada kelompok kontrol sebesar 
14,3%, sedangkan pada kadar trigliserida 150 -200 mg/dl pada kelompok kasus sebesar 
19,0% proporsinya lebih besar di bandingkan kelompok kontrol sebesar 17,5%, dan 
pada kadar trigliserida ≤ 150 mg/dl pada kelompok kasus sebesar 50,8% proporsinya 
lebih kecil di bandingkan kelompok kontrol sebesar 68,3%. 
Pada kadar HDL ≥55 mg/dl pada kelompok kasus sebesar 19,0% proporsinya 
lebih besar di bandingkan pada kelompok kasus 4,80% sedangkan kadar HDL ≤ 55 
  
mg/dl pada kelompok kasus sebesar 81,0 % proporsinya lebih kecil di bandingkan 
kelompok kontrol sebesar 95,2%. 
Responden pada kelompok kasus dengan kadar LDL ≥ 150 mg/dl sebesar 36,5% 
proporsinya lebih besar di bandingkan kelompok kontrol sebesar 19,0%, sedangkan 
kadar LDL ≤ 150 mg/dl pada kelompok kasus sebesar 63,5% proporsinya lebih kecil di 
bandingkan kelompok kontrol sebesar 81,0%. 
Responden yang memiliki kadar creatinin ≥ 1,2 mg /dl pada kelompok kasus 
sebesar 49, 2 % proporsinya lebih besar di bandingkan kelompok kontrol sebesar 15,9 5 
sedangkan kadar creatinin ≤ 1,2 mg /dl pada kelompok kasus sebesar 50,8 % 
proporsinya lebih kecil di bandingkan pada kelompok kontrol sebesar 84,1 % 
Distribusi eksresi urat urine 24 jam ≥ 600 ml  pada kelompok kasus sebesar 57,1 
% proporsinya lebih besar di bandingkan kelompok kontrol sebesar 38,1% dan sekresi 
urat urin 24 jam ≤ 600 ml pada kelompok kasus sebesar 42,9% proporsinya lebih kecil 
di bandingkan pada kelompok kontrol sebesar 61,9%. 
Proporsi responden yang mengkonsumsi hasil laut dengan kadar purin tinggi 
pada kelompok kasus sebesar 50,8% lebih besar di bandingkan pada kelompok kontrol 
sebesar 17,5% sedangkan kadar purin sedang baik pada kelompok kasus  maupun 
kontrol sama sebesar 39,7% dan kadar purin rendah pada pada kelompok kasus sebesar 
9,5% proporsinya lebih kecil di bandingkan kelompok kontrol sebesar 42,9%. 
Distribusi responden yang mengkonsumsi daging dengan kadar purin tinggi pada 
kelompok kasus sebesar 38,1% proporsinya lebih kecil di bandingkan kelompok kontrol 
sebesar 55,6% sedangkan yang mengkonsumsi daging dengan  kadar purin sedang 
sebesar 30,2% proporsinya lebih kecil di bandingkan kelompok kontrol sebesar 34,9% 
  
dan kadar purin rendah pada kelompok kasus sebesar 31,7% proporsinya lebih besar di 
bandingkan kelompok kontrol sebesar 9,50%. 
Distribusi responden yang memiliki tekanan darah ≥ 140/90 mm Hg pada 
kelompok kasus sebesar 76,2 % proporsinya lebih besar di bandingkan kelompok 
kontrol sebesar 38,1 % dan responden yang memiliki tekanan darah ≤ 140/90 mm Hg 
pada kelompok kasus sebesar 23,8 % proporsinya lebih kecil di bandingkan pada 
kelompok kontrol sebesar 61,9 %. 
E. Analisis Bivariat 
Analisa bivariat untuk mengetahui pengaruh variabel bebas terhadap variabel 
terikat. Variabel bebas yang akan di lakukan analisis secara bivariat dalam penelitian ini 
adalah jenis kelamin, meningkatnya umur,  kadar gula dalam darah, IMT, kadar 
kolesterol, Ph urin, kadar trigliserida, kadar HDL, kadar LDL, kadar creatinin, tekanan 
darah, ekskresi urat urin 24 jam, makanan hasil laut, konsumsi daging sedangkan 
variabel terikatnya adalah hiperuresemia. 
1. Hubungan jenis kelamin dengan hiperurisemia. 
Di dalam analisis tabulasi silang berdasarkan jenis kelamin responden pada 
penelitian ini menunjukkan bahwa jenis kelamin bukan merupakan faktor risiko yang 
berpengaruh terhadap hiperurisemia, dengan nilai OR : 0,7 dan hasil analisis tidak 
bermakna secara statistik pada 95% CI : 0,3-1,4 dan nilai p : 0,3 




OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
   Pria 24 38,1 30 47,6 0,677 0,333 - 1,376 0,280
   Wanita 39 61,9 33 52,4       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
  
2. Hubungan umur dengan hiperurisemia 
Pada penelitian ini untuk analisis terhadap variabel umur di samping ingin 
mengetahui faktor risiko hiperurisemia dengan umur > 60 tahun, juga ingin 
mengetahui faktor risiko hiperurisemia dengan umur responden yang berbeda, 
yaitu umur > 30 tahun, umur > 40 tahun, umur > 50 tahun dan umur > 60 tahun.  
Berdasarkan analisis bivariat umur responden menunjukkan bahwa umur > 
30 tahun bukan faktor risiko hiperurisemia karena nilai OR nya =1 melainkan  
hanya faktor protektif saja. Hasil analisis secara statistik menunjukkan tidak  ada 
hubungan umur responden > 30 tahun dengan hiperurisemia dengan diketahui p : 
1,0 dan OR : 1,0, pada 95% CI : 0,2 - 7,3. 
Tabel. 5.6 Hubungan umur  > 30 dengan hiperurisemia 
Umur 
Kasus Kontrol 
OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
> 30 Tahun 61 96,8 61 96,8 1,000 0,136 - 7,329 1,000
≤ 30 Tahun 2 3,2 2 3,2   
Jumlah 63 100 63 100       
Analisis bivariat umur responden > 40 tahun memiliki risiko sebesar 2,2 
kali lebih besar di bandingkan dengan responden yang memiliki umur  ≤ 40 
tahun.  Hasil analisis secara statistik tidak menunjukkan adanya hubungan umur 
responden dengan hiperurisemia dengan di ketahui p:  0,2 dengan OR : 2,2, pada 
95% CI : 0,7-6,8. 
Tabel. 5.7 Hubungan umur > 40 dengan hiperurisemia 
Umur 
Kasus Kontrol 
OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
> 40 Tahun 58 92,1 53 84,1 2,189 0,703 - 6,818 0,169
≤ 40 Tahun 5 7,9 10 15,9   
Jumlah 63 100 63 100       
  
 
Berdasarkan analisis bivariat umur responden > 50 tahun di ketahui bahwa 
responden dengan umur > 50 tahun memiliki risiko sebesar 1,6 kali lebih besar 
di bandingkan dengan responden yang memiliki umur ≤ 50 tahun.  Hasil analisis 
secara statistik menunjukkan tidak ada hubungan umur responden dengan 
hiperurisemia dengan di ketahui p : 0,2 dengan OR : 1,6,  95% CI : 0,8-3,3 
Tabel. 5.8 Hubungan umur > 50 dengan hiperurisemia 
Umur Kasus Kontrol OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. %
> 50 Tahun 43 68,3 36 57,1 1,613 0,778 - 3,340 0,197
≤ 50 Tahun 20 31,7 27 42,9       
Jumlah 63 100 63 100           
 
Umur responden > 60 tahun memiliki risiko sebesar 3,8 kali lebih besar di 
bandingkan dengan responden yang memiliki umur ≤ 60 tahun.  Hasil analisis 
secara statistik ada hubungan umur responden dengan hiperurisemia dengan 
diketahui p : 0,01 dengan OR : 3,8, 95% CI : 1,7-8,6 
Tabel. 5.9 Hubungan umur > 60  dengan hiperurisemia 
Umur 
Kasus Kontrol 
OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
> 60 Tahun 28 44,4 11 17,5 3,782 1,668 - 8,574 0,0001
≤60 Tahun 35 55,6 52 82,5    
Jumlah 63 100 63 100        
 
3. Hubungan kadar gula dalam darah dengan hiperurisemia 
Responden dengan kadar gula puasa  >160mg/dl memiliki risiko sebesar 
2,6 kali lebih besar di bandingkan dengan responden yang kadar gula puasa ≤ 
160mg/dl.  Hasil analisis secara statistik ada hubungan antara kadar gula puasa 
  
dengan hiperurisemia dengan di ketahui p : 0,05dengan OR : 2,6, 95% CI : 1,0 – 
4,2. 
Tabel. 5.10.Hubungan kadar gula dengan hiperurisemia 
DM 
Kasus Kontrol 
OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
> 160mg/dl 42 66,7 31 49,2 2,065 1,005 - 4,241 0,047
≤160mg/dl 21 33,3 32 50,8       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
4. Hubungan Indek Masa Tubuh (IMT) dengan hiperurisemia 
Berdasarkan analisis bivariat pada responden penelitian ini di ketahui 
bahwa ada hubungan antara IMT dengan kejadian hiperurisemia. Risiko 
seseorang dengan IMT ≥  25 kg/m² terhadap hiperurisemia sebesar 2,7 lebih 
besar di bandingkan dengan seseorang dengan IMT ≤ 25 kg/m² Hasil analisis 
secara statistik ada hubungan antara IMT >25 kg/m²  dengan hiperurisemia 
dengan di ketahui OR : 2,7, 95% CI : 1,3 -5,9 , dan  p: 0,09. 
Tabel. 5.11.Hubungan IMT dengan hiperurisemia 
Obesitas 
Kasus Kontrol 
OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
 IMT >  25 kg/m² 29 46,0 15 23,8 2,729 1,273 - 5,851 0,009
 IMT ≤25 kg/m² 34 54,0 48 76,2       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
5. Hubungan Kadar kolesterol dengan Hiperurisemia 
Responden dengan kadar kolesterol ≥ 260 mg/dl memiliki risiko sebesar 
2,2 kali lebih besar di bandingkan dengan responden yang memiliki kadar 
kolesterol ≤ 260 mg/dl.  Hasil analisis secara statistik ada hubungan kadar 
  
kolesterol responden dengan hiperurisemia dengan di ketahui p : 0,03 dengan 
OR : 2,2, 95% CI : 1,1 - 4,6. 




OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
> 260 mg/dl 32 50,8 36 57,1 2,219 1,075 - 4,582 0,030
≤260 mg/dl 31 49,2 27 42,9       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
6. Hubungan ph urin dengan hiperurisemia 
Berdasarkan analisis bivariat di ketahui bahwa tidak ada hubungan antara 
ph urin dengan kejadian hiperurisemia karena nilai p: 0,1. Hasil analisis secara 
statistik tidak ada hubungan antara ph urin dengan hiperurisemia dengan nilai 
OR : 1,8, 95% CI : 0,9-3,6, dan  p: 0,1 
Tabel. 5.13.Hubungan ph urin dengan hiperurisemia 
PH Urin 
Kasus Kontrol 
OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
     >  7  37 58,7 28 44,4 1,779 0,878 - 3,604 0,109
     ≤ 7  26 41,3 35 55,6       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
7. Hubungan kadar trigliserida dengan hiperurisemia 
Berdasarkan analisis bivariat menunjukkan seseorang dengan riwayat 
kadar trigliserida ≥ 200 mg/dl mempunyai risiko terhadap hiperurisemia sebesar 
2,6 kali bila di bandingkan dengan seseorang yang mempunyai kadar trigliserida 
≤ 200 mg/dl. Hasil analisis secara statistik juga ada hubungan trigliserida dengan 
kejadian hiperurisemia dengan diketahui p : 0,03 dan OR : 2,6  95% CI : 1,1 -
6,3. 
  




OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
≥ 200 mg/dl 19 30,2 9 14,3 2,591 1,067 - 6,293 0,032
≤ 200 mg/dl 44 69,8 54 85,7       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
8. Hubungan kadar LDL dengan hiperurisemia 
Berdasarkan analisis bivariat menunjukkan seseorang dengan riwayat 
kadar LDL ≥ 150 mg/dl mempunyai risiko terhadap hiperurisemia sebesar 2,4 
kali bila di bandingkan dengan seseorang yang mempunyai kadar LDL≤ 150 
mg/dl. Hasil analisis secara statistik juga ada hubungan LDL dengan kejadian 
hiperurisemia dengan di ketahui p : 0,03 dan OR : 2,4 95% CI : 1,1 -5,5. 
Tabel 5.15.Hubungan kadar LDL dengan hiperurisemia 
Kadar LDL 
Kasus Kontrol 
OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
≥150 mg/dl 23 36,5 12 19,0 2,444 1,086 - 5,501 0,029
≤150 mg/dl 40 63,5 51 81,0       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
9. Hubungan Kadar HDL dengan Hiperurisemia 
Berdasarkan analisis bivariat menunjukkan ada hubungan antara kadar 
HDL dengan hiperurisemia,  secara statistik dengan di tunjukkan p : 0,01.  Hasil 
analisis tabulasi silang menunjukkan pada seseorang dengan kadar HDL  ≤ 55 
mg/dl mempunyai risiko 4,706 kali lebih besar terkena hiperurisemia bila di 




Tabel. 5.16 Hubungan kadar HDL dengan hiperurisemia 
Kadar HDL 
Kasus Kontrol 
OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
≤ 55 mg/dl 12 19,0 3 4,8 4,706 1,258 - 17,600 0,013
≥55 mg/dl 51 81,0 60 95,2       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
10. Hubungan kadar creatinin dengan hiperurisemia 
Berdasarkan analisis bivariat menunjukkan ada hubungan antara kadar 
creatinin dengan hiperurisemia, secara statistik menunjukkan p = 0,01 . Hasil 
tabulasi silang menunjukkan pada seseorang dengan kadar creatinin ≥  1,2 mg/dl 
mempunyai risiko terhadap hiperurisemia sebesar 5,1 kali bila di bandingkan 
yang mempunyai kadar creatinin ≤ 1,2 mg/dl., hasil analisis secara statistik juga 
bermakna secara statistik  dengan diketahui p : 0,01 dan OR : 5,1, 95% CI : 2,2-
5,9). 




OR CI 95% Nilai-p 
Frek. % Frek. % 
≥1,2 mg/dl 31 49,2 10 15,9 5,134 2,223 - 5,858 0,0001 
≤1,2 mg/dl 32 50,8 53 84,1       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
11.  Hubungan ekskresi urat urin 24 jam dengan hiperurisemia 
Berdasarkan analisis bivariat menunjukkan responden dengan ekskresi urat 
urin 24 jam ≥ 600 mg mempunyai risiko terhadap hiperurisemia sebesar 2,2 kali 
bila di bandingkan dengan responden yang ekskresi urat urin 24 jam ≤ 600 mg. 
Hasil analisis secara statistik juga berpengaruh terhadap kejadian hiperurisemia 
dengan di ketahui p : 0,03 dan OR : 2,2 (95% CI : 1,1-4,4). 
  




OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
≥600 mg/24j 36 57,1 24 38,1 2,167 1,063 - 4,418 0,032
≤600 mg/24j 27 42,9 39 61,9       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
12.  Hubungan konsumsi makanan hasil laut dengan hiperurisemia 
Berdasarkan analisis bivariat menunjukkan responden dengan konsumsi 
hasil laut ≥ 100 mg/ 100 g mempunyai risiko terhadap hiperurisemia sebesar 7,8 
kali bila di bandingkan dengan responden yang mengkonsumsi hasil laut ≤ 100 
mg/ 100 g Hasil analisis secara statistik juga berpengaruh terhadap kejadian 
hiperurisemia dengan di ketahui p : 0,03 dan OR : 7,8 (95% CI : 0,9 – 7,0). 
Tabel.5.19.Hubungan pola konsumsi makanan hasil laut dengan hiperurisemia 
Makanan Laut 
Kasus Kontrol 
OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
≥ 100 mg 62 98,4 56 88,9 7,750 0,924 - 6,969 0,028
≤ 100 mg 1 1,6 7 11,1       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
13.  Hubungan konsumsi daging dengan hiperurisemia 
Berdasarkan analisis bivariat menunjukkan bahwa responden yang 
mengkonsumsi daging ≥  100 mg/ 100 g mempunyai risiko terhadap 
hiperurisemia sebesar 0,5 kali di bandingkan responden yang mengkonsumsi 
daging ≤ 100 mg/ 100 g. Hasil analisis statistik menunjukkan tidak ada pengaruh 
yang bermakna antara  konsumsi daging dengan hiperurisemia di ketahui nilai p 
: 0,05 (95% CI :0,2-1,0) dan OR 0.5 
 
  




OR CI 95% Nilai-p Frek. % Frek. % 
≥100 mg 24 38,1 35 55,6 0,492 0,242 - 1,002 0,050
≤100 mg 39 61,9 28 44,4       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
14. Hubungan tekanan darah dengan hiperurisemia 
Hasil analisis tabulasi silang menunjukkan bahwa orang yang memiliki 
tekanan darah ≥ 140/90 mmHg  memiliki risiko lebih besar terhadap kejadian 
hiperurisemia sebesar 5,2 kali di bandingkan dengan orang yang memiliki 
tekanan darah ≤140/90 mmHg. Hasil secara statistik juga bermakna dengan di 
ketahui  p:0,01, 95% CI : 2,4-5,2. 




OR CI 95% Nilai-p 
Frek. % Frek. % 
≥140/90 48 76,2 24 38,1 5,200 2,405 - 5,244 0,0001
≤140/90 15 23,8 39 61,9       
Jumlah 63 100,0 63 100,0           
 
Dengan mengupas hasil uji statistik bivariat  maka dapat di tarik sebuah 
kesimpulan seperti tertera dalam tabel 4.19. Hubungan variabel penelitian 







Tabel 5.22. OR variabel penelitian 
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2,223 – 5,858 
2,405 – 5,244 
1,273 – 5,851 
1,258 – 17,600 
0,924 – 64,969 
1,086 – 5,501 
1,075 – 4,582 
1,067 – 6,293 
1,063 – 4,418 
1,005 – 4,241 
0,242 – 1,002 
0,878 – 3,604 
0,778– 3,340 

















F. Analisa Multivariat 
Analisa selanjutnya adalah dengan menganalisis secara multivariat yang 
bertujuan untuk mengetahui variabel yang paling berpengaruh terhadap kejadian 
hiperurisemia dan untuk menentukan model persamaan yang terbaik. Analisis 
multivariat  dengan regresi logistik ganda (multiple logistic regresion), dengan 
menggunakan metode enter dan backward stepwise. Analisa multivariate di lakukan 




            1.  Pemilihan variabel penting 
Kriteria  penilaian di dalam pemilihan variabel penting yang di pakai untuk 
memasukkan variabel bebas ke dalam analisis multivariat dengan 
memperhitungkan nilai   p < 0,25. Variabel bebas yang memenuhi kriteria untuk 
masuk dalam analisis multivariat yaitu umur ≥ 60 tahun , kadar gula dalam 
darah, IMT , kadar kolesterol, Ph urin, kadar trigliserida, kadar HDL, kadar 
LDL, kadar creatinin, tekanan darah, ekskresi urin urine 24 jam, konsumsi 
makanan hasil laut, dan konsumsi daging. Variabel yang memenuhi syarat untuk 
di ikut sertakan pada analisis tahap pemilihan variabel penting seperti dalam 
tabel  5.23.. sebagai berikut  
Tabel. 5.23.Ringkasan penghitungan statistik faktor risiko hiperurisemia 
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2,223 – 5,858 
2,405 – 5,244 
1,273 – 5,851 
1,258 – 17,600 
0,924 – 64,969 
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1,075 – 4,582 
1,067 – 6,293 
1,063 – 4,418 

















G. Pemilihan variabel untuk model 
Setelah di peroleh variabel-variabel prediktor yang penting dalam model 
regresi logistik ganda, kemudian di lakukan analisis interaksi secara bersama-
sama untuk memeriksa kemungkinan adanya interaksi antar variabel. Persamaan 
model terbaik di pertimbangkan dengan nilai signifikansi p < 0,05. Hasil analisis 
multivariat pada penelitian ini menunjukkan dari 10 variabel penting setelah di 
analisis secara bersama-sama hanya terdapat 2 variabel yang terbukti sangat 
berpengaruh terhadap kejadian hiperurisemia yaitu :  Tekanan darah (OR 
Adjusted : 4,7;  95% Confidence Interval  2,1 -10,6) dan Kadar creatinin (OR 
Adjusted : 4,6;  95% Confidence Interval  1,9 -11,1). Hasil analisis selengkapnya 
seperti terlihat dalam tabel  5.24. 
Tabel.5.24.Hasil analisis regressi logistik berganda tahap I 


























   
 Namun jika kedua variabel ini tidak di ikutkan dalam penghitungan logistik 
berganda makan variabel yang terbukti berpengaruh hanya Kadar HDL (OR Adjusted : 
4,7, 95% Confidence Interval 1,3– 17.6) Hasil analisa selengkapnya seperti terlihat 
dalam tabel 5.25 
Tabel.5.25.Hasil analisis regressi logistik berganda tahap II 






















Untuk memprediksi peluang terjadinya hiperurisemia berdasarkan nilai-
nilai faktor risiko dari model akhir regresi logistik ganda, dapat dirumuskan 
dalam suatu model persamaan berikut : 
             1 
p =   
         1 + e-y 
                            1 
p =   
         1 + e-(-2,935 +(1,549)(hipertensi) +(1,521) (gagal ginjal)  + (1,549)(HDL)  
 
p = %  nilai e : 2,7 
Dari persamaan tersebut dapat diprediksi bahwa responden dengan kadar 
Tekanan darah  ≥140/90 mm Hg, Kadar creatinin ≥ 1,2 mg/dl dan Kadar HDL  ≤ 
55 mg/dl mempunyai peluang terjadinya hiperurisemia sebesar 76%.
  
                                                BAB VI 
PEMBAHASAN 
Hasil analisis multivariat di lakukan dua kali yang pertama dengan 14 variabel 
sesuai kerangka konsep yang ada di dapatkan hasil dua variabel sangat berpengaruh 
yaitu variabel tekanan darah ≥140/90 mm Hg dan kadar creatinin ≥ 1,2 mg/dl dalam 
darah, yang kedua analisis multivarait di lakukan dengan mengabaikan dua variabel di 
atas hasilnya menunjukkan bahwa kadar HDL ≤ 55 mg/dl sebagai faktor risiko yang 
sangat berpengaruh karena memiliki nilai p < 0,25. 
A.Variabel yang terbukti sebagai faktor risiko hiperurisemia  
Berdasarkan analisis multivariat yang pertama sesuai dengan kerangka konsep 
yang di buat, variabel yang terbukti sebagai faktor risiko hiperurisemia adalah kadar 
creatinin dalam darah dan tekanan darah. 
1. Kadar creatinin  
Hasil penelitian menunjukkan bahwa kadar kreatinin merupakan faktor risiko 
hiperurisemia, dengan nilai p = 0,01, OR = 5,1 dan 95 % = CI  2,2 – 5,9, yang berarti 
bahwa responden dengan kadar creatinin  ≥  1,2 mg/dl memiliki risiko terserang 
hiperurisemia sebesar 5,1 kali lipat di bandingkan dengan orang yang kadar creatininnya 
<1,2 mg/dl. Hasil penelitian ini selaras dengan pendapat  Emmerson yang menyatakan 
bahwa penderita gagal ginjal memiliki prevalensi terkena hiperurisemia sebesar 46 –  67 
%.22  mengapa prevalensi penderita gagal ginjal yang mengalami hiperurisemia cukup 
tinggi, karena pada penderita gagal ginjal mengalami gangguan membuangan asam urat 
melalui urin sehingga kadar creatinin meningkat. Kadar creatinin yang tinggi 
merupakan salah satu tolak ukur adanya gangguan pada ginjal seseorang. Pada penderita 
  
gagal ginjal terjadi peningkatan creatinin dan nitrogen urea darah (uremia) sehingga 
menyebabkan penurunan laju filtrasi glomerulus yang menyebabkan gangguan sistem 
ekskresi oleh ginjal.3 
           Gambaran gagal ginjal dapat di peroleh dengan melihat hubungan antara bersihan 
creatinin dengan kecepatan filtrasi glomerulus (GFR) sebagai prosentase dari keadaan 
normal. Gagal ginjal di bagi menjadi tiga stadium yaitu : 
a. Penurunan cadangan ginjal. 
    Kadar creatinin dan BUN normal, penderita asimtomatis. 
b. Insufisiensi ginjal. 
    Kadar creatinin dan BUN meningkat sehingga menyebabkan : 
1). Nokturia (berkemih di malam hari  ≥  700 ml) terjadi karena hilangnya                       
pemekatan kemih diurnal normal. 
            2). Poliuria (peningkatan volume kemih) 
c. Gagal ginjal progresif  
   Bersihan  kreatinin  5 – 10 ml/ mnt  GFR hanya 10 % sehingga  kreatinin dan   BUN 
meningkat tanda oligorik (kemih ≤ 500 ml/hr). Pada   pasien  dengan  hiperurisemia  
yang  di sertai  gagal ginjal  akan menyebabkan  ekskresi  asam urat bertambah  
buruk. Kristal – kristal asam urat  dapat  terbentuk  dalam   interstitium   medula 
papila  dan piramid, sehingga menyebabkan protein uria dan meningkatnya tekanan 
darah..  
2. Tekanan darah 
   Hasil   penelitian   menunjukkan   bahwa   meningkatnya  tekanan  darah  hingga  
  
    ≥  140/90 mm Hg merupakan faktor risiko hiperurisemia, dengan nilai p = 0,01, OR = 
5,2 dan 95 % , CI 2,4 – 5,2, yang berarti bahwa responden yang mengalami peningkatan 
tekanan darah hingga  ≥ 140/90 mmHg akan berisiko menderita hiperurisemia sebesar 
5,2 kali lipat di bandingkan responden yang tidak menderita peningkatan tekanan darah. 
Hasil penelitian ini selaras dengan pendapat Yao Hua (2006) yang menyatakan bahwa 
orang yang menderia hipertensi akan berisiko terserang hiperurisemia sebesar 2,2 kali 
lipat di bandingkan orang yang tidak menderita hipertensi.25 Pendapat ini di dukung 
oleh Yatim Faisal (2006) dalam Penyakit tulang dan persendian yang menyatakan 
bahwa hiperurisemia terjadi pada 22 – 38 % penderita hipertensi yang tidak berobat 
secara teratur.4 Karena pada penderita hipertensi akan mengalami penurunan aliran 
glomerulus dan penurunan tekanan arteriol aferen glomerulus yang dapat menyebabkan 
ekskresi. renin, dimana ekskresi renin memicu reabsorbsi natrium dan resistensi perifer 
meningkat dan penurunan aliran darah pada ginjal.  Hal ini akan menyebabkan ginjal 
dalam kondisi steady state (penyetelan ulang natriuresis tekanan) sehingga dengan 
kondisi meningkatnya tekanan darah ekskresi urat melalui ginjal menurun. Hal ini yang 
menyebabkan penderita tekanan darah tinggi memiliki risiko menderita hiperurisemia. 
Kalau kita cermati pada responden yang mengalami peningkatan kadar creatinin  
dan peningkatan tekanan darah pada kelompok kasus jumlahnya lebih besar di 
bandingkan pada kelompok kontrol sehingga kedua variabel ini bermakna terhadap 
hiperurisemia. 
Berdasarkan analisis multivariat yang kedua dengan mengabaikan dua variabel 
di atas yang bermakna adalah kadar HDL sebagai faktor risiko hiperurisemia. 
 
  
1. Kadar HDL 
              Hasil penelitian menunjukkan bahwa kadar HDL merupakan faktor risiko 
hiperurisemia, dengan nilai p = 0,02, OR = 4,7 dan 95 % = CI  1,3 – 17,6, yang artinya 
bahwa responden dengan kadar HDL ≤ 55 mg/dl berisiko terserang hiperurisemia 
sebesar 4,7 kali lipat di bandingkan dengan responden yang memiliki kadar HDL  ≥   55 
mg/dl. Hasil penelitian ini selaras dengan pendapat Yao Hua yang menyatakan bahwa 
responden dengan dislipidemia memiliki risiko sebesar 3,1 kali di bandingkan dengan 
responden yang tidak menderita dislipidemia  
              Pada renponden yang memiliki kadar HDL normal akan mengangkut kolesterol 
dari jaringan tepi ,termasuk plak atherosklerotik hasil pembentukan LDL, untuk di 
edarkan kembali atau di buang dalam bentuk asam empedu, jika terjadi kadar LDL yang 
tinggi dan kadar HDL yang rendah akan mengalami gangguan reserve cholesterol 
transport sehingga menimbulkan penimbunan kolesterol di sel, yang akan menyebabkan 
munculnya pengerasan dinding pembuluh darah arteri.59 Hal ini yang menyebabkan 
gangguan pada sistem pembuangan oleh ginjal. 
B. Variabel yang tidak terbukti sebagai faktor risiko hiperurisemia 
Berdasarkan analisis multivariat, variabel yang tidak terbukti sebagai faktor 
risiko hiperurisemia adalah jenis kelamin, umur ≤ 60 tahun, IMT, kadar LDL, kadar 
kolesterol, kadar trigliserida, kadar gula dalam darah,  konsumsi hasil laut, konsumsi 
daging, Ph urin, dan ekskresi urat urin 24 jam. 
1. Jenis kelamin. 
Pada analisis bivariat jenis kelamin tidak merupakan faktor risiko hiperurisemia 
karena nilai OR = 1,0 melainkan faktor prediktif. Hal ini bertentangan dengan hasil 
  
penelitian Darmawan J (1998) yang menyebutkan bahwa prevalensi hiperurisemia 
sebesar 24,3 % pada laki – laki dan 11,7 % pada wanita. Yang artinya hiperurisemia 
banyak terjadi pada jenis kelamin laki – laki di bandingkan wanita. Tetapi responden 
penelitian kali ini baik kasus maupun kontrol kebanyakan berjenis kelamin wanita 
sehingga dengan pengambilan sampel yang kurang pas variabel ini menjadi tidak 
bermakna. 
2. umur 
Pada analisis bivariat umur  tidak terbukti sebagai faktor risiko hiperurisemia  
karena nilai p = 0,2 OR = 1,6 dan 95% CI = 0,8 – 3,3 di mana nilai p lebih dari 0,05 
bukan faktor risiko. Namun dengan adanya katogori pada kelompok umur, umur 
merupakan faktor risiko hiperurisemia pada kelompok > 61 tahun  dengan nilai P: 0,001 
OR:3,8  95% CI: 1,7 – 8,6. Hal ini selaras dengan penelitian Akizuki S (1978) yang 
menyatakan bahwa wanita menaupose ( umur > 50 th) memiliki risiko hiperurisemia 
makin besar, karena wanita pada kelompok umur ini mengalami gangguan produksi 
estrogen, di mana kita ketahui bahwa hormon estrogen dapat menentralisir kadar asam 
urat dalam darah maupun urin.Hal ini di dukung data penelitian responden berjenis 
kelamin perempuan cukup tinggi.  
3. Ph urin. 
Pada analisis bivariat Ph urin tidak terbukti sebagai faktor risiko hiperurisemia 
karena nilai p = 0,2 OR = 1,8 dan 95% CI = 0,9 – 3,6 di mana nilai p lebih dari 0,05 
bukan faktor risiko. Hal ini bertentangan dengan pendapat Wingaarden bahwa Ph urin > 
7 dapat menghasilkan pembentukan kristal mononatriun urat monohidrat  yang dapat 
menyebabkan pembentukan tofi ( pembengkakan sendi). Namun konsentrasi Ph urin di 
  
pengaruhi pula oleh asupan makanan dan minuman. Oleh karena itu pengaruh Ph urin 
terhadap hiperurisemia sulit di buktikan. 
4.  Konsumsi daging. 
Pada analisis bivariat konsumsi daging tidak terbukti sebagai faktor risiko 
hiperurisemia dengan OR =  0,5 dan 95% CI = 0,04 – 1,0 p = 0,05 karena nilai OR 
kurang dari satu sehingga variabel ini bukan faktor risiko. Hal ini bertentangan dengan 
penelitian Selamiharja yang menyatakan bahwa konsumsi makanan dengan kadar purin 
tinggi seperti hati, ginjal, otak, jantung dan paru memperbesar risiko hiperurisemia. 
Konsumsi daging tidak terbukti sebagai faktor risiko hiperurisemia karena 
proporsi responden pada kelompok kasus yang mengkonsumsi kadar purin tinggi 
sebesar 38,1% lebih rendah di bandingkan pada responden yang mengkonsumsi kadar 
purin tinggi pada kelompok kontrol sebesar 55,6% sehingga variabel ini menjadi tidak 
bermakna. 
5.  Konsumsi hasil laut. 
Pada analisis bivariat konsumsi hasil laut terbukti sebagai faktor risiko 
hiperurisemia dengan OR = 7,8 dan 95% CI = 0,9 – 7,0 dengan nilai p = 0,03.  Tetapi 
setelah di lakukan analisis secara bersama – sama konsumsi hasil laut terbukti kurang 
berpengaruh terhadap hiperurisemia. Hasil ini bertentangan dengan hasil penelitian 
Hyon Choi yang menyatakan konsumsi makanan yang mengandung purin seperti ikan, 
kerang dan cumi – cumi (sea food) dapat menyebabkan hiperurisemia hingga 50 %. 
Konsumsi hasil laut tidak terbukti sebagai faktor risiko hiperurisemia karena 
distribusi responden pada kelompok kasus dan kontrol yang mengkonsumsi kadar purin 
tinggi hampir sama. 
  
6. Dislipidemia. 
Untuk variabel dislipidemia yang mencakup kadar kolesterol, kadar trigliserida, 
kadar LDL dan kadar HDL pada analisis bivariat terbukti sebagai faktor risiko 
hiperurisemia karena memiliki nilai p < 0,05, namun setelah di lakukan analisis 
multivariat secara bersama – sama kadar HDL ≤ 55 mg/dl lebih terbukti sebagai faktor 
risiko hiperurisemia di bandingkan dengan variabel kadar LDL, kadar kolesterol dan 
kadar trigliserida. Hal ini selaras dengan penelitian Yao Hua yang menyatakan bahwa 
dislipidemia merupakan faktor risiko hiperurisemia sebesar 3,1 kali lipat di bandingkan  
yang tidak menderita dislipidemia. 
Untuk variabel dislipidemia dalam analisis multivariat hanya kadar HDL saja 
yang terbukti sebagai faktor risiko hiperurisemia karena jumlah responden pada 
kelompok kasus yang memiliki kadar HDL ≤ 55 mg/dl jumlahnya lebih banyak Kadar 
HDL rendah dapat menimbulkan penimbunan kolesterol di sel, yang akan menyebabkan 
munculnya pengerasan dinding pembuluh darah arteri. 
7. Ekskresi urat urin 24 jam.  
Variabel ekskresi urat urin 24 jam pada analisis bivariat terbukti sebagai faktor 
risiko hiperurisemia dengan OR = 2,2 dan 95 % CI = 1,1 – 4,4 dengan nilai p = 0,03 
namun setelah di lakukan analisis multivariat secara bersama – sama variabel ini bukan 
merupakan faktor risiko hiperurisemia karena jumlah responden pada kelompok kasus ≤ 






Pada analisis bivariat variabel IMT sebagai faktor risiko hiperurisemia dengan 
nilai OR = 2,7 dan 95% CI = 1,3 – 5,85  nilai p = 0,01 namun setelah di lakukan analisis 
multivariat secara bersama – sama variabel IMT bukan faktor risiko hiperurisemia 
karena ada variabel lain yang lebih bermakna yaitu variabel meningkatnya tekanan 
darah. Hal ini bertentangan dengan penelitian Yao Hua yang menyatakan bahwa 
penderita dengan IMT ≥ 25kg / m² mempunyai risiko 3,1 kali lipat terhadap 
hiperurisemia di bandingkan penderita yang memiliki IMT ≤ 25 kg/m². Kita juga tahu 
kalau pada penderita dengan tekanan darah tinggi biasanya di ikuti dengan IMT yang 
tinggi atau obesitas. 
C. Kendala Penelitian 
1. Variabel penelitian 
Penelitian ini mempunyai tujuan ingin membuktikan faktor– faktor risiko 
hiperurisemia pada pasien rawat jalan dan rawat inap di RSU Kardinah Kota Tegal. 
Telah banyak penelitian yang di lakukan untuk mengetahui faktor risiko hiperurisemia 
namun penelitian kali ini hanya meneliti variabel yang ada dalam kerangka konsep saja. 
2. Sampel penelitian 
Pada sampel penelitian kali ini tidak ada batasan umur sehingga variabel ini 
cenderung di alami oleh kelompok umur tua di mana kelompok umur ini memang sudah 
rentan terhadap berbagai macam gangguan kesehatan termasuk hiperurisemia. Penderita 
Hiperurisemia di Kota Tegal tidak hanya berobat ke RSU Kardinah tapi ada pula yang 
berobat di Rumah Sakit lain yang ada di Kota Tegal sehingga hasil penelitian ini tidak 
dapat mewakili penderita hiperurisemia di Kota Tegal. Namun demikian penarikan 
  
jumlah sampel sebesar 126 orang (63 pada kasus dan 63 pada kontrol) sudah memenuhi 
jumlah sampel minimal dengan kekuatan studi sebesar 90 %. 
3. Kualitas data 
Kualitas dan realibilitas data di usahakan dengan mengadakan uji coba 
kuesioner, latihan petugas pengumpul data sebelum pengambilan data dengan 
mempergunakan bahasa setempat, memeriksa kuesioner yang masuk dan melengkapi 
jika datanya kurang lengkap dengan melihat kembali pada rekam medik yang ada. 
Data yang di kumpulkan berasal dari wawancara baik pada petugas atau 
penderita yang kebetulan kontrol dan  catatan medik di RSU Kardinah Kota Tegal. 
Walaupun sebelum melakukan pengambilan data di lakukan pelatihan terlebih dahulu 
pada petugas (mahasiswa keperawatan) untuk persamaan persepsi, namun kemungkinan 
adanya kesalahan pada waktu mengumpulkan data dapat saja terjadi. 
4. Bias penelitian 
Rancangan  penelitian  yang di gunakan adalah  kasus kontrol sehingga ada  bias 
yang tidak bisa di hindari antara lain: 
a. Bias seleksi 
 Bias seleksi adalah kesalahan sistematik dalam pemilihan subyek, di mana 
pemilihan subyek menurut status penyakit di pengaruhi oleh status paparannya. Agar 
tidak terjadi bias seleksi, maka odds seleksi di antara kasus (RD+) harus sama odds 
seleksi di antara kontrol (RD-). Hal itu berarti pada studi kasus kontrol, probabilitas 
untuk memilih kelompok kasus dan kelompok kontrol dari populasi sasaran tidak boleh 
berhubungan dengan status paparan. 
  
Dari beberapa bias seleksi, di antaranya yang sering di jumpai dalam studi kasus kontrol 
adalah:59 
1). Bias deteksi, adalah bias yang di sebabkan perbedaan intensitas surveilans dalam 
memilih kasus dan kontrol, sedemikian rupa sehingga peneliti cenderung lebih 
mudah mendeteksi kasus terpapar. Bias ini menyebabkan akibat penafsiran pengaruh 
paparan terhadap penyakit yang lebih besar daripada yang sesungguhnya (over 
estimasi). 
2). Bias berkson, adalah bias yang di sebabkan perbedaan probabilitas masuk rumah 
sakit bagi kasus dan kontrol, dan perbedaan ini berhubungan dengan status paparan. 
Akibat bias ini dapat memperbesar atau memperkecil pengaruh paparan terhadap 
penyakit yang sesungguhnya. 
3). Bias Non Responden, adalah bias yang di sebabkan penolakan responden untuk 
berpartisipasi, sehingga mempengaruhi tingkat partisipasi kasus dan kontrol. 
Apabila penurunan tingkat partisipasi tersebut merata, maka akan mengurangi 
ukuran sampel dan kuasa statistik, sehingga penaksiran akan cenderung untuk tidak 
menemukan pengaruh paparan terhadap penyakit. Apabila penurunan tingkat 
partisipasi berbeda bagi kasus dan kontrol, maka pengaruh bias dapat memperbesar 
atau memperkecil hubungan paparan dan penyakit yang sebenarnya. 
b. Bias informasi 
Bias informasi adalah bias dalam cara mengamati, melaporkan, mengukur, 
mencatat, mengklasifikasi dan menginterprestasi status penyakit. Beberapa jenis bias 
informasi pada studi kasus kontrol adalah: 
c. Bias mengingat kembali  
  
     Adalah bias yang terjadi karena perbedaan akurasi antara kasus dan  kontrol 
dalam mengingat dan melaporkan paparan misalnya dalam menjawab pertanyaan 
tertang tanda dan gejala hiperurisemia, penyebab, dan penanganan hiperurisemia. 
d. Bias pewawancara 
 Bias ini berasal dari pihak pewawancara, bias ini terjadi karena pewawancara 
mengumpulkan, mencatat dan menginterprestasikan informasi tentang paparan atau 
subyek peneliti secara berbeda antara kasus dan kontrol. Pada studi kasus kontrol, baik 
paparan maupun penyakit sudah terjadi ketika peneliti memulai penelitiannya. Jika 
dalam menemukan riwayat paparan, pewawancara terpengaruh oleh hipotesis penelitian 
yang di ketahuinya, maka di sini terjadi bias pewawancara. Bias ini di atasi dengan 
menerapkan pembuatan (Blinding) artinya pewawancara di batasi sedemikian rupa 
sehingga tidak mengetahui hipotesis penelitian tentang hubungan paparan dan penyakit.  
e. Bias counfonding 
 Di upayakan dengan melakukan adjustment dengan cara analisis multivariat, 
yaitu dengan melakukan kontrol terhadap variabel yang masuk ke dalam model 
sehingga hasil odds ratio yang ada merupakan OR yang sudah di sesuikan. Di lakukan 
uji kolinearitas sehingga tidak terjadi efek yang berlebih bila di temukan variabel – 








Kesimpulan dan Saran 
A. Kesimpulan 
             Berdasarkan hasil penelitian tentang faktor- faktor risiko hiperurisemia pada 
studi kasus di RSU Kardinah Kota Tegal baik pada penderita rawat inap dan rawat jalan 
dapat di simpulkan sebagai berikut : 
1.  Faktor risiko yang terbukti berpengaruh terhadap hiperurisemia adalah :tekanan 
darah (OR Adjusted : 4,708;  95% Confidence Interval  2,089-10,610) dan Kadar 
creatinin (OR Adjusted : 4,577;  95% Confidence Interval  1,882-11,133) dan kadar 
HDL (OR Adjusted : 4,706 , 95 % danCI  1,258 – 17,600), karena nilai p < 0,025. 
2. Faktor risiko yang tidak terbukti sebagai faktor risiko hiperurisemia berdasarkan 
analisis bivariat dan multivariat adalah : Jenis kelamin, meningkatnya umur, PH 
urin, IMT, kadar LDL, kadar kolesterol, kadar trigliserida, ekskresi urat urin 24 jam, 
kadar gula dalam darah , konsumsi daging dan konsumsi hasil laut. 
B. Saran 
Dari kesimpulan di atas maka saran penulis :  
1.  Bagi Masyarakat 
     a.      Masyarakat supaya meningkatkan pola hidup sehat, karena timbunan  kolesterol 
    dalam tubuh di sebabkan  dari pola makan yang kurang sehat terutama     
mengkonsumsi makanan tinggi purin, gula dan  rendah serat. 
     b.     Masyarakat  agar  menghindari  makanan  yang mengandung lemak dan minyak 
             jenuh karena makanan ini kandungan kolesterolnya tinggi. 
  
           c.    Masyarakat agar membiasakan makanan vegetarian yang tinggi serat banyak 
mengandung air dan anti oksidan seperti buah warna kuning dan sayuran hijau.  
            d.    Masyarakat biasakan melakukan pemeriksaan kesehatan secara berkala untuk 
mengetahui gejala awal gangguan kesehatan 
            e.   Menghindari faktor risiko hiperurisemia seperti kebiasaan merokok, konsumsi 
makanan tinggi purin,kelebihan berat badan  dan cek laboratorium darah dan 
urin secara teratur.  
2.   Bagi RSU Kardinah Kota Tegal 
      a.   Karena kebutuhan akan kesehatan terus meningkat diharapkan RSU     Kardinah 
menambah sarana dan prasarana yang dibutuhkan. 
      b.     Menambah BOR untuk masyarakat kelas menengah ke bawah. 
      c.     Menambah tenaga- tenaga yang kompeten di bidangnya  
3.   Bagi Peneliti lain 
      Karena masih adanya kelemahan pada penelitian ini maka disarankan untuk peneliti 
selanjutnya: 
a.   Menambah jumlah sampel sehingga besar sampel mencukupi untuk memperoleh 
hasil yang lebih signifikan. 
      b.    Melakukan penelitian yang lebih spesifik pada faktor risiko yang terbukti  
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Lampiran :    Kuesioner Penelitian  
Faktor – Faktor Risiko Hiperurisemia 
     I.  Identitas Responden : 
  
Nama    : 
Nomor Responden      : 
Jenis Kelamin             : 
Umur   : 
Pendidikan             : 
Pekerjaan   : 
Tanggal Wawancara   : 
Alamat  : 
    II.  Faktor – faktor risiko hiperuresemia : 
1.  Apakah saudara menderita hiperurisemia ? 
        a. Ya 
        b. Tidak 
 Bila ya hasil pemeriksaan asam urat saudara adalah : 
        a. > 5 mg/dl 
        b. 5 – 6 mg / dl 
        c. > 7 mg / dl 
2.   Apakah saudara merokok sebelum didiagnosa   menderita hiperuresemia? 
a. Ya. 
b. Tidak  
Bila ya berapa batang rokok  yang dihisap per hari ? 
      a. > 20 batang/hari 
       b. 10- 20 batang / hari 
       c. >20 batang / hari 
3.   Berapa berat badan anda sekarang dengan pemeriksaan IMT: 
     a. Berat badan   :                                  Kg. 
     b. Tinggi badan :                                  Cm 
 
 
4.   Apakah saudara menyukai makanan hasil laut ? 
a. Ya 
       b. Tidak 
IMT  =     1. >25 kg/m2   
      2. 23 -25 kg/m2 
                         3. <23 kg/m2 
  
 Bila ya berapa kali saudara mengkonsumsi ikan sehari: 
      a. > 3 potong sedang 
      b. 1-3 potong sedang 
    c.  < 1 potong sedang 
5.   Apakah saudara menyukai daging ? 
       a. Ya 
       b. Tidak 
 Bila ya berapakali saudara mengkonsumsi daging sehari : 
      a. > 3 potong sedang 
      b. 1-3 potong sedang 
    c.  < 1 potong sedang 
6.  Apakah saudara menderita hipertensi ? 
a. Ya 
    b. Tidak 
             Bila ya hasil pemeriksaan tekanan darah saudara adalah: 
      a. > 140 / 90 mm Hg 
       b. < 140/ 90 mm Hg 
7.   Apakah saudara menderita DM? 
a. Ya 
       b. Tidak 
 Bila ya hasil pemeriksaan Kadar gula darah puasa saudara adalah : 
       a. > 160 mg/ dl 
       b. 110 – 160 mg / dl 
       c. < 110 mg/dl 
9.  Apakah saudara memeriksakan kadar kolesterol  secara rutin ? 
a. Ya  
       b. Tidak 
 Bila ya hasil pemeriksaan kadar kolesterol saudara adalah : 
       a. > 260 mg / dl 
       b. 200 -260 mg/dl 
       c. < 200 mg / dl 
  
10. Apakah saudara memeriksakan kadar trigliserida secara rutin? 
       a. Ya 
       b. Tidak 
 Bila ya hasil pemeriksaankadar colesterol saudara adalah: 
       a. < 150 mg/dl 
       b. 150 – 200 mg/dl 
       c. > 200 mg/dl 
11. Apakah saudara memeriksakan kadar HDL? 
       a. Ya 
       b. Tidak 
 Bila ya hasil pemeriksaankadar HDL saudara adalah : 
       a. < 55 mg/dl 
       b. > 55 mg/dl 
11.  Apakah saudara memeriksakan PH urine ? 
        a. Ya 
        b. Tidak 
 Bila ya hasil pemeriksaan PH urine saudara adalah: 
       a. > 7  
       b. < 7  
12. .  Apakah saudara memeriksakan kadar LDL? 
       a. Ya 
       b. Tidak 
 Bila ya hasil pemeriksaan kadar LDL saudara adalah : 
      a. < 150 mg/dl 
      b. > 150 mg/dl 
13. Apakah saudara mengalami gangguan ginjal ? 
      a. Ya 
       b. Tidak 
 Bila ya hasil pemeriksaan kadar creatinin saudara ádalah: 
a. > 7 mg/dl 
b. < 7 mg/dl 
  
14.  Apakah saudara pernah mengukur berapa banyak urine yang dikeluarkan  dalam  24 
jam ? 
       a. Ya 
       b. Tidak 
 Bila ya hasil pemeriksaan eksresi urat urin 24 jam saudara hádala …: 
       a. > 600 cc 

























Panduan indept interview (wawancara mendalam) yang berhubungan dengan 
hiperurisemia. 
A. Pengertian indept interview adalah suatu tehnik dalam pengumpulan data 
kualitatif dengan cara wawancara mengenai suatu topik. 
B. Indept interview pada penelitian ini bertujuan untuk mengetahui persepsi 
atau pandangan masyarakat tentang hiperurisemia, penyebab, anggapan 
dan penerimaan masyarakat terhadap hiperurisemia. 
C. Panduan pertanyaan tentang persepsi atau pandangan yang berhubungan 
dengan penderita hiperurisemia adalah sebagai berikut: 
1. Apakah saudara tahu tentang hiperurisemia? 
2. Bagaimana pendapat saudara tentang hiperurisemia? 
3. Istilah apa yang biasa digunakan untuk menyebut 
hiperurisemia? 
4. Bagaimana pendapat saudara tentang pencegahan 
hiperurisemia? 
5. Apakah saudara tahu tentang pengobatan 
hiperurisemia? 
6. Sudah berapa lama anda diberikan pengobatan 
























          
 

































































































































































































































































































































































































































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for Jenis

































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for Umur
Responden 30 th (> 30



































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for Umur
Responden 40 th (> 40



































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for Umur
Responden 50 th (> 50



































































Computed only for a 2x2 tablea. 










Odds Ratio for Umur
Responden 60 th (>60



































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for Riwayat



































































Computed only for a 2x2 tablea. 













































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for Obesitas



































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for Kolesterol



































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for PH urine



































































Computed only for a 2x2 tablea. 













































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for LDL (>-



































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for HDL (>-




































































Computed only for a 2x2 tablea. 










Odds Ratio for Sekresi




































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for Makanan



































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for Makan



































































Computed only for a 2x2 tablea. 









Odds Ratio for Merokok





































































Constant is included in the model.a. 
The cut value is ,500b. 
 
Variables in the Equation
,000 ,178 ,000 1 1,000 1,000ConstantStep 0
B S.E. Wald df Sig. Exp(B)
 
  
































Block 1: Method = Enter 
 




















Estimation terminated at iteration number 5 because

















The cut value is ,500a. 
 
  
Variables in the Equation
,607 ,473 1,650 1 ,199 1,835 ,727 4,633
,907 ,444 4,171 1 ,041 2,476 1,037 5,909
,877 ,460 3,629 1 ,057 2,404 ,975 5,928
,701 ,483 2,109 1 ,146 2,015 ,783 5,188
1,548 ,787 3,863 1 ,049 4,700 1,004 21,993
,310 ,544 ,324 1 ,569 1,364 ,469 3,964
,820 ,547 2,244 1 ,134 2,270 ,777 6,634
,326 ,438 ,551 1 ,458 1,385 ,586 3,269
,320 ,441 ,528 1 ,467 1,377 ,581 3,267
1,963 1,190 2,722 1 ,099 7,119 ,692 73,291
-,488 ,455 1,150 1 ,284 ,614 ,252 1,497
1,490 ,633 5,534 1 ,019 4,438 1,282 15,357

















B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Lower Upper
95,0% C.I.for EXP(B)
Variable(s) entered on step 1: usia50, status_dm, status_obes, status_kolesterol, status_HDL, stat
















































Constant is included in the model.a. 
The cut value is ,500b. 
 
Variables in the Equation
,000 ,178 ,000 1 1,000 1,000ConstantStep 0
B S.E. Wald df Sig. Exp(B)
 














Block 1: Method = Enter 
 




















Estimation terminated at iteration number 4 because


















The cut value is ,500a. 
 
Variables in the Equation
,716 ,383 3,496 1 ,062 2,047 ,966 4,338
1,705 ,689 6,122 1 ,013 5,499 1,425 21,218
,934 ,519 3,240 1 ,072 2,544 ,920 7,032








B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Lower Upper
95,0% C.I.for EXP(B)















































Constant is included in the model.a. 
The cut value is ,500b. 
 
Variables in the Equation
,000 ,178 ,000 1 1,000 1,000ConstantStep 0
B S.E. Wald df Sig. Exp(B)
 








Block 1: Method = Enter 
 




















Estimation terminated at iteration number 4 because


















The cut value is ,500a. 
 
Variables in the Equation
1,549 ,673 5,296 1 ,021 4,706 1,258 17,600






B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Lower Upper
95,0% C.I.for EXP(B
Variable(s) entered on step 1: status_HDL.a. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
